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1.1 Geschichte, Epidemiologie und Demographie 
Erstmals wurde der Morbus Crohn 1932 von Burril B. Crohn, Ginzburg und Oppen-
heimer beschrieben. (1)  Dabei sprach man vorerst von einer granulomatösen, ent-
zündlichen Darmerkrankung, die sich auf das terminale Ileum beschränkt. Die 14 Pa-
tienten ihrer Fallserie wurden alle aufgrund von Fisteln oder Stenosen von dem Gast-
roenterologen Berg des Mount Sinai Hospital in New York operiert. Bei der Vorstel-
lung auf dem Annual Meeting Of The American Medical Association formulierte ein 
anwesender Kollege folgende Aussage: „I should like to emphasize that this presen-
tation is an important one, that possibly these cases will be discovered earlier and 
more frequently in the future, and if so, one instead of two operations may be per-
formed, and that I believe the lesion is infectious. “ Mit allen, außer der letzten Ver-
mutung, hatte er Recht. In den folgenden Jahrzehnten machte man Fortschritte hin-
sichtlich der Diagnostik und Therapie des Morbus Crohn in allen Fachbereichen. 
Trotzdem bleibt die Durchfallerkrankung bis heute unheilbar. Die Chirurgie ist jedoch 
letztendlich ein bedeutender Teil der interdisziplinären Therapie dieser chronischen 
Erkrankung geblieben.   
 
Morbus Crohn und Colitis ulcerosa zählen beide zu den chronisch entzündlichen 
Darmerkrankungen, wobei der Morbus Crohn insgesamt etwas seltener auftritt. Die 
Inzidenz der Enterocolitis regionalis liegt in Deutschland bei ca. 4- 5/100.000/Jahr 
und ist im zwanzigsten Jahrhundert rapide gestiegen. (2) Zudem bezeichnet man die 
chronisch entzündlichen Darmerkrankungen als Leiden der westlichen Industrienati-
onen, da die Neuerkrankungsrate regionalen Unterschieden unterliegt. Somit steigt 
die Inzidenz mit dem Lebensstandard der Bevölkerung und unterliegt außerdem ei-
nem Nord-Süd-Gefälle innerhalb Europas und auch in Amerika. (3) In den USA vari-
iert die Prävalenz sogar regional zwischen 26,0 - 198,5 Fällen pro 100 000. (4) Noch 
weiter nördlich, nämlich in der kanadischen Region Quebec, findet sich eine der 
höchsten Inzidenzraten an Crohn Patienten weltweit mit  20/100 000/ Jahr. (5) 
Die Erkrankung kann sich prinzipiell in jedem Lebensalter manifestieren. Der Häufig-
keitsgipfel findet sich beim Morbus Crohn zwischen dem 15. bis 35. Lebensjahr und 
 7 
 
tritt im Vergleich zur Colitis ulcerosa früher auf. Hier erkranken Betroffene vorwiegend 
mit 25-35 Jahren. 
1.2 Ätiologie und Pathogenese 
Bis heute bleibt letztendlich die Ätiologie der chronisch-entzündlichen Darmerkran-
kungen ungeklärt. Insgesamt geht man von einem komplexen Zusammenspiel aus 
Umweltfaktoren, Zusammensetzung der Darmflora und genetischer Prädisposition 
sowie immunologischen Ursachen aus.  
1.2.1 Genetische Prädisposition 
Heute sind einige Genmutationen bekannt, die mit einem erhöhten Risiko an Morbus 
Crohn zu erkranken assoziiert sind. 2001 wurde erstmals das NOD2 (nucleotide-
binding oligomerization domain-containing protein 2), auch genannt CARD15 (caspa-
se recruitment domain-containing protein 15) Gen beschrieben. Dieses Gen auf 
Chromosom 16 codiert für ein Protein, welches auf antiinflammatorische Prozesse in 
Bezug auf bakterielle Besiedelung einen Einfluss nimmt. (6)  Man geht davon aus, 
dass bis zu 30%-50% aller Morbus Crohn Patienten eine Kopie des mutierten Allels 
tragen und bei sogar 17% beide Allele betroffen sind. (7) Im Vergleich dazu tragen 
nur 7-20% der Gesunden diese Mutation. (8) Eine australische Kohorten Studie hat 
zuletzt gezeigt, dass Genträger mit NOD2/CARD 15- Mutation einen schwereren und 
früher einsetzenden Erkrankungsverlauf zeigen, bei denen mit einer frühzeitigen chi-
rurgischen Intervention zu rechnen ist. (7) Auch der Phänotyp wird durch das Vor-
handensein dieser genetischen Mutation beeinflusst. So ist die NOD2-Veränderung 
der wichtigste unabhängige prädiktive Faktor für die Entwicklung eines ilealen Befalls 
und auch für die Phänotypen B2 und B3 nach Montreal. Zudem müssen diese Pati-
enten öfter operiert werden als andere. (9)  
Fünf Jahre nach der Entdeckung des ersten prädisponierenden Genlocus wurde ein 
zweites beschrieben: Das Interleukin-23-Rezeptor-Gen (IL-23R). In den folgenden 
Jahren wuchs die Zahl der assoziierten Gene bei chronisch entzündlichen Darmer-
krankungen (= CED) auf 163 im Jahre 2012 an. Davon sind 30 mit Morbus Crohn 
und 23 mit Colitis ulcerosa vergesellschaftet, die verbleibenden 110 mit beiden. (10) 
Somit erklärt sich auch, warum das Erkrankungsrisiko bei Geschwistern von Crohn 
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Patienten um ein vielfaches erhöht ist. In einem Abstract aus dem Jahr 2013 konnte 
dargestellt werden, dass die Erhöhung des Risikos an CEDs zu erkranken direkt 
proportional zur Anzahl der Risikoallelen ist, die der Patient trägt. (11) 
Nichtsdestotrotz sind nur 25% aller CED Patienten Träger dieser assoziierten Gene. 
Das heißt nur ein Viertel aller entzündlichen Darmerkrankungen sind durch geneti-
sche Prädisposition erklärbar. Somit muss die These um die Gen-Gen- und vor allem 
um die Gen-Umweltfaktoren-Interaktion erweitert werden, um die Pathogenese der 
CED und des Morbus Crohn besser verstehen zu können. (10)  
1.2.2 Einfluss von Umweltfaktoren 
In der Literatur zur Ätiologie des Morbus Crohn hat der Begriff des „Exposoms“ Ein-
fluss gefunden. Dieser bezeichnet die Gesamtheit aller nicht-genetischen endogenen 
und exogenen Umwelteinflüsse auf den Menschen und überwindet so ein einseitig 
genetisches Ursachenverständnis von Erkrankungen. Es impliziert also den Zusam-
menhang von Umwelteinflüssen auf das Genom des Menschen.  
Die Schlussfolgerung, dass genetische Einflüsse nicht allein verantwortlich für das 
Entstehen von CED sein können, liefern folgende Tatsachen: Das Genom des Men-
schen hat sich seit einigen Jahrhunderten nicht verändert, jedoch gibt es keinerlei 
Hinweise zum Auftreten der Krankheit im vorletzten Jahrhundert. Zudem nimmt die 
Inzidenz und Prävalenz der chronisch entzündlichen Darmerkrankungen in allen 
Ländern, wie oben bereits erwähnt, sehr stark zu. (12) Deshalb musste die Ursa-
chenforschung in andere Richtungen erweitert werden.  
Hochinteressant ist zum Beispiel das Ergebnis von Migrations-Studien: Erwachsene, 
die aus einem Gebiet mit niedriger Inzidenz in ein anderes mit hohem CED-
Vorkommen umsiedeln, entwickeln keine Erkrankung. Betrachtet man jedoch deren 
Kinder oder junge Erwachsene, verhält es sich ganz anders: Hier adaptiert die erste 
Generation der Migranten das Inzidenzrisiko des Hoch-Risiko-Areals, obwohl sie sich 
ja genetisch ihren Eltern ähneln, die ein viel niedrigeres Risiko aufweisen. (13)  
Die Zahl der Umwelteinflüsse, die das Risiko für die Entwicklung eines Morbus Crohn 
erhöhen sollen, ist hoch. Hierzu zählen insbesondere das Rauchen, die Einnahme 
von oralen Kontrazeptiva und Antibiotika, Appendektomie, Luftverschmutzung (14), 
die individuelle Zusammensetzung der Darmflora und die Ernährung. (10) 
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Der Zigarettenkonsum bei Crohn-Patienten hat einen negativen Einfluss auf die Er-
krankung auf jeder Ebene. Raucher haben nicht nur ein erhöhtes Risiko einen Mor-
bus Crohn zu entwickeln, sondern müssen zudem mit einer erhöhten Rezidivrate 
nach Remission rechnen. Obendrein verzeichnen sie eine schlechtere Ansprechrate 
auf Medikamente. (15) Der Morbus Crohn ist bei Rauchern häufiger verbreitet als bei 
Nichtrauchern. 2013 ergab eine Studie zur Gesundheitsforschung in Deutschland 
eine Prävalenz von Erwachsenen Rauchern von knapp 30%. (16) Innerhalb der 
Gruppe von Crohn-Patienten rauchen jedoch bis zu 47% der Betroffenen, obwohl 
insbesondere diesem Kollektiv dringend davon abgeraten wird. (17) Dabei soll der 
Einfluss auf die Erkrankung Dosis-abhängig sein. Auch die Menge des Nikotins im 
Tabak spielt wohl eine Rolle. (15) In Bezug auf die Rezidivrate soll später erneut auf 
dieses Thema zurückgegriffen werden.  
Als endogene Komponente des Exposoms soll hier vor allem die Darmflora genauer 
betrachtet werden, die bei der Ätiologie des Morbus Crohn eine entscheidende Rolle 
spielt. Die Zusammensetzung der Darmflora des Individuums ist beispielsweise ab-
hängig vom Geburtsmodus. So entwickeln Kinder, die vaginal entbunden wurden, 
eine Darmflora mit höherer Diversität als solche, die mittels Kaiserschnitt zur Welt 
kamen. (18) Außerdem weiß man heute, dass die mikrobielle Besiedelung des Gast-
rointestinaltrakts hauptsächlich in der frühen Lebensphase geprägt wird, was die obi-
ge These der Migrations-Studie wiederum untermauert. Viele Studien haben gezeigt, 
dass der Verlust der mikrobiologischen Vielfalt der Darmflora zu einer erhöhten Anfäl-
ligkeit für Krankheiten im Allgemeinen führt. Umgekehrt konnte nachgewiesen wer-
den, dass Patienten, die an CED leiden, eine weniger vielfältige und von der Anzahl 
der Keimbesiedelung „schwächere“ Darmflora aufweisen. Untermauert wird dies 
durch den evidenzbasierten Zusammenhang von der frühen und häufigen Einnahme 
von Antibiotika und dem erhöhten Risiko an einem Morbus Crohn zu erkranken. (19) 
(20)  
Je gesünder demzufolge die Darmflora eines Menschen ist, desto ausgeprägter wird 
auch das systemische und muköse Immunsystem ausgebildet sein, auf das später 
noch näher eingegangen wird.  
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1.2.3 Ernährung  
So wie alle anderen externen Faktoren, nimmt auch die Ernährung Einfluss auf die 
Zusammensetzung der Darmflora. Durch den Anstieg von Inzidenz und Prävalenz 
von CED, besonders in Industrienationen, liegt die Vermutung nahe, dass dieser 
auch mit der besonders hochkalorischen und zucker- und fetthaltigen Ernährung zu-
sammenhängt, die weltweit auch den Anstieg an Adipositas begünstigt. Dies wurde 
zum Beispiel auch in Japan beschrieben. (21) Eine andere Studie zeigte die Diversi-
tät der mikrobiellen Zusammensetzung der gastrointestinalen Flora bei Kindern aus 
ländlichen Teilen Afrikas und von Kindern aus urbanen Gebieten in Europa. (22) Das 
Vorkommen von bestimmten Bakterienkulturen soll dann wohl eine persistierende 
Entzündung der Darmschleimhaut begünstigen. (23) Doch nicht nur unsere Grund-
nahrungsmittel, sondern auch Nahrungsergänzungsmittel sollen in der Pathogenese 
von CED eine Rolle spielen. Als Beispiel soll hier das wasserlösliche Kohlenhydrat-
gemisch Maltrodextrin genannt werden, welches bei jungen Männern in der Sporter-
nährung in westlichen Industrienationen Einzug gefunden hat. Dieses erhöht die Ad-
härenz von bestimmten Escherichia coli Stämmen an die epitheliale Oberfläche und 
supprimiert gleichzeitig die Autophagozytose von Epithelzellen. Dies wiederum führt 
zu gesteigerter bakterieller Besiedelung und exzessivem Wachstum, was konsekutiv 
wohl zu einer inflammatorischen Reaktion der Schleimhaut führen kann. (24)  
1.2.4 Das Immunsystem  
Die Forschung zur Pathogenese der CEDs hat sich in den letzten Jahren hauptsäch-
lich auf den Einfluss des Immunsystems beschränkt. Dies hatte sicherlich seine Be-
rechtigung, jedoch erklärt diese Theorie - wie auch alle Ansätze für sich allein - nicht 
hinreichend den Mechanismus des Gewebeschadens, der vorliegen muss, damit es 
zu einem Morbus Crohn kommen kann. So kam man zuletzt zu der Überzeugung, 
dass nicht nur das erworbene, sondern vor allem das angeborene Immunsystem ei-
ne entscheidende Rolle spielen muss. Beim Gesunden herrscht eine intestinale Ho-
möostase, die durch die wechselseitige Regulation von mikrobiellen Keimen im Lu-
men auf der einen Seite und Zellen des Immunsystems, aber auch nicht-
immunologischen Zellen in der Mukosa auf der anderen Seite aufrechterhalten wird. 
(25) Hier sind Epithelzellen, Paneth-Zellen, dendritische Zellen, sowie T- und B-
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Zellen beteiligt, die eine Vielzahl von löslichen Faktoren sezernieren. Diese hat wie-
derum Einfluss auf die Qualität und Quantität der mikrobiellen Besiedelung des Dar-
mes. Als Gegenstück regulieren die Bakterien im Lumen die Ausschüttung von 
Lymphfollikeln, die Produktion von Antikörpern und die Entwicklung von T-Zellen in 
der Mukosa. Durch irgendeine Veränderung in diesem ausbalancierten System 
kommt es zu einer Dysregulation und konsekutiv zu einer inflammatorischen Reakti-
on der Schleimhaut.  
Beim Morbus Crohn ist bekannt, dass es sich hierbei vorranging um eine prädomi-
nante Th1- und Th17- Zell Antwort handelt. Jedoch sind die auslösenden Faktoren 
nicht ausreichend erforscht. In der Folge kommt es dann zu einer erhöhten Ausschüt-
tung von Interleukinen (IL-12, IL-17A) und Interferon Gamma. (26)  
Zudem ist bekannt, dass hinsichtlich des angeborenen Immunsystems bei manchen 
Crohn Patienten Defekte vorkommen, die vor allem die Makrophagen und deren 
Funktion betreffen. Dies könnte der Grund für persistierende Granulome in der 
Darmwand sein. (27) 
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass man zu dem Schluss gekommen ist, dass 
nicht nur Zellen des Immunsystems sondern auch Mesenchymzellen, Endothelzellen, 
Keratinozyten und sogar Thrombozyten an inflammatorischen Prozessen der Darm-
schleimhaut beteiligt sind. Zudem sind Abläufe wie Angiogenese, Lymphangiogenese, 
Wundheilung und Fibrose an der Entstehung der chronischen Entzündung beteiligt. 
(10) 
1.2.5 Neue pathogenetische Mechanismen 
Um die chronische Entzündung besser verstehen zu können, haben einige neue Be-
griffe Einzug in die pathogenetischen Mechanismen der CEDs Einzug gefunden. 
Zum Beispiel spricht man von der sogenannten sterilen Entzündung. Unter normalen 
Umständen regulieren die Zellen ein Absterben über die Apoptose, den physiologisch 
programmierten Zelltod. Hier schrumpft die Zelle und fällt in sich zusammen. Dabei 
werden Membranbestandteile frei, die anschließend von Makrophagen phagozytiert 
werden. Als Gegenstück dazu gibt es den pathologischen Prozess der Nekrose. 
Hierbei werden unkontrolliert Entzündungsmediatoren freigesetzt, die physiologisch 
nicht in der Umgebung vorkommen. In der englischen Literatur werden diese Molekü-
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le gemeinsam als damage-associated molecular patterns (=DAMPs) bezeichnet. 
Hierunter fallen Beispielsweise DNA, RNA, ATP, Harnsäure und Bestandteile der ext-
razellulären Matrix. All diese Faktoren induzieren gemeinsam eine sogenannte sterile 
inflammatorische Reaktion. Diese ist unabhängig vom Vorhandensein der pathogen-
associated molecular patterns (= PAMPS), die normalerweise eine Entzündungsreak-
tion verursachen. Bei den CEDs wird der Gewebeschaden, insbesondere Ulzeratio-
nen oder Blutungen, durch eine solche intrinsisch gesteuerte sterile Inflammation 
ausgelöst. DAMPs werden unzweifelhaft in der Mukosa der betroffenen Darmareale 
ausgeschüttet. (28) Eine Hypothese wurde vorangebracht, die besagt, dass bei der 
chronischen Entzündungen bei CEDs und auch bei anderen Erkrankungen eine 
Kombination aus beiden Formen (also sterile Entzündung und mikrobielle Entzün-
dung) vorliegen könnte, die gemeinsam die sogenannte „unresolving inflammation“, 
also die unheilbare Entzündungsreaktion, hervorrufen. (29)  
Zuletzt soll noch kurz die Zeit als entscheidenden Faktor in der Entwicklung von 
chronisch entzündlichen Darmerkrankungen erwähnt werden. Der Morbus Crohn ist 
eine Erkrankung die, wenn einmal ausgebrochen, chronisch verläuft und den Patien-
ten lebenslang begleitet. Heute geht man davon aus, dass die CED schon vor Aus-
bruch der Erkrankung in der Mukosa vorhanden sind, also lang bevor Symptome und 
makroskopisch sichtbare Veränderungen auftreten. Interessanterweise konnte ge-
zeigt werden, dass es in Maus-Modellen, die irgendwann spontan eine Kolitis entwi-
ckelten, einen entscheidenden Unterschied hinsichtlich der Interleukin- und Interfe-
ron-Levels in Bezug auf frühe und späte Stadien der Erkrankung gibt. So fand man in 
frühen Stadien der Kolitis eine hohe Ausschüttung von IL-12 und Interferon Gamma, 
wobei in späteren Stadien die IL-4 und IL-13 Levels besonders hoch gemessen wur-
den. (30) Auch in klinischen Studien wurde eine bessere Ansprechrate auf TNF al-
pha-Hemmer in frühen als in späteren Stadien der Erkrankung nachgewiesen. (31) 
Es muss konsekutiv davon ausgegangen werden, dass dem Leiden eine komplexe, 
dynamische, zeitabhängige Entwicklung unterliegt, die längst nicht vollständig ver-
standen ist.  
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1.3 Anatomie und Pathologie 
1.3.1 Prädilektionsstellen 
Der Morbus Crohn ist definiert durch einen diskontinuierlichen Befall des gesamten 
Gastrointestinaltraktes vom Mund bis zum After. Jedes Segment kann prinzipiell be-
troffen sein, jedoch sind einige Teile des Verdauungsapparates besonders häufig be-
fallen. Die Prädilektionsstellen des Morbus Crohn sind vor allem das terminale Ileum 
und das Zökum. In der Literatur finden sich Angaben zur Häufigkeit eines ileozökalen 
Befalls in bis zu 50%.  
Am zweithäufigsten ist das Kolon betroffen (ca. 30%), gefolgt vom Rektum in bis zu 
20%. Der obere Gastrointestinaltrakt, wie zum Beispiel Magen, Duodenum und Je-
junum, ist im Vergleich seltener befallen (ca. 5%). (32)  
1.3.2 Histopathologie 
In der pathologischen Begutachtung der Präparate fällt eine transmurale Entzündung 
– also alle Wandschichten mit Muskularis propria, Adventitia und Subserosa betref-
fend – auf. Auch können Strikturen und Darmwandverdickungen auftreten. Häufig 
werden aphtoide Läsionen, Ulzerationen und ein Pflastersteinrelief beschrieben. Be-
sonders belastend sind für Morbus Crohn Patienten die perianalen Läsionen (z.B. 
Abszesse und Fisteln), die häufig einer chirurgischen Sanierung bedürfen.  
Mikroskopisch finden sich lymphoide Aggregate, eine ödematös verbreiterte Submu-
kosa sowie Lymphangiektasien. Besonders typisch sind intramurale epitheloidzellige 
Granulome und Fissuren. (33) 
1.3.2.1 Histopathologie der penetrierenden Ileitis 
In Bezug auf diese Arbeit spielt die penetrierende Ileitis eine besondere Rolle. Dieser 
Patientengruppe wird besondere Aufmerksamkeit gewidmet, da sie ein hohes Risiko 
für chirurgische Intervention und postoperative intraabdominelle septische Komplika-
tionen (IASK) aufweist und gleichzeitig ein schlechtes Ansprechen auf medikamentö-
se Therapien zeigt. (34) Patienten mit penetrierender Ileitis sind zusätzlich von einem 
 14 
 
steroid-abhängigen Verlauf ihrer Krankheit bedroht, der durch ein Aufflammen der 
Symptome bei Absetzversuchen von Steroiden gekennzeichnet ist. (35) 
Die Entwicklung von intraabdominellen Abszessen wird bei Crohn-Patienten in etwa 
7-28% beobachtet. Es müssen generell zwei Formen unterschieden werden: In dem 
einen Fall entstehen diese Abszesse spontan (ca. 75%), die andere Form entwickelt 
sich postoperativ nach erfolgter Darmresektion (ca. 25%). (36) Die spontane, erstge-
nannte Form, beruht auf einer transmuralen Extension der vorher bestehenden Ulze-
ra in der Darmwand, die charakteristisch für den Morbus Crohn sind. Die IASK hin-
gegen sind die Folge einer intraoperativen Kontamination mit Darmbakterien oder 
werden durch Anastomoseninsuffizienzen verursacht. Durch den Austritt von Stuhl in 
die Bauchhöhle kommt es entweder zu enterokutanen Fisteln, oder zu abgeschlos-
senen Abszesshöhlen.  
Die Entwicklung von Abszessen beinhaltet, wie oben bereits erwähnt, drei Mecha-
nismen: 1) Transmurale Entzündungsreaktion mit Fistelbildung und direkter Penetra-
tion durch Bakterien des befallenen Darmabschnitts auf umliegendes Gewebe. 2) 
Hämatologische „Streuung“ von Bakterien des betroffenen Segments aus der Ferne, 
3) Peritoneale Kontamination durch chirurgische Eingriffe.  
Abszesse können sich entweder auf das Peritoneum ausbreiten, retroperitoneal auf-
treten (z.B. in Form eines Psoas-Abszesses) oder selten auf die Leber übergehen. 
Die Abszessgröße ist dabei üblicherweise abhängig vom Volumen der Peritonealhöh-
le. Typische Lokalisationen sind die parakolische Rinne, das Becken, der subdia-
phragmatische (suprahepatische) Raum, und der Zwischenraum der Darmschlingen.  
Die Entwicklung der spontanen Abszesse geschieht in den meisten Fällen am ileo-
zökalen Übergang. Mindestens 80% dieser Eiteransammlungen beinhalten einen Mix 
aus verschiedenen Keimen, die aus aeroben und anaeroben Bakterienformen der 
Darmflora bestehen. In einer Arbeit von Keighley et al. wurden die folgenden Keime 
aus Abstrichen solcher Eiteransammlungen isoliert: E. coli (54%), Bacteroides fragilis 
(44%), Enterokokken (41%), Streptokokkus viridans (31%). (37) Auch Candida albi-
cans lässt sich immer wieder in chronischen Abszessen nachweisen.  
Histopathologisch werden neutrophile Granulozyten angelockt, Fibrinablagerungen 
entstehen und es kommt zur Ummantelung der Abszessformation. So kommt es zum 
Einschluss der Bakterien und der Entzündungszellen. Als Konglomerattumor (in-
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flammatory mass) bezeichnet man eine entzündliche Verklebung von terminalem Ile-
um, Zökum und umgebenden Organen. Hier können (Dünn-)Darmschlingen, Appen-
dix, Blase, Sigma, Ovar, Uterus, Omentum usw. beteiligt sein. Die einzige erfolgver-
sprechende Therapie besteht in der Resektion. 
Einige serologische Marker wurden als Risikofaktoren zur Entstehung dieser sponta-
nen, perforierenden (penetrierenden) Komplikationen identifiziert. Hierzu zählen hohe 
Titer der anti-Saccharomyces cerevisiae-Antikörper (=ASCA), Escherichia coli outer 
membrane-porin (OmpC), CBir1 flagellin (CBir1), antilaminaribioside carbohydrate 
(Alca), antichitobioside carbohydrate (Acca) und viele mehr. Auch an genetischen 
Komponenten zur Entwicklung eines penetrierenden Phänotyps wurde viel geforscht. 
Jedoch fanden bis heute weder serologische noch genetische Marker Einzug in den 
klinisch-prognostischen Gebrauch. Umweltfaktoren scheinen hier einen bedeutende-
ren Einfluss zu nehmen. Rauchen und die Behandlung mit Steroiden als negative 
Einflussfaktoren werden diskutiert.  
Der einzige bisher gesicherte, erfolgsversprechende Ansatz zur Prävention von 
spontanen penetrierenden Komplikationen bei Ileitis terminalis ist die Einstellung des 
Rauchens.  
Die Entstehung eines postoperativen intraabdominellen Abszesses kann, wie oben 
beschrieben, durch eine Anastomoseninsuffizienz oder durch die intraoperative Kon-
tamination mit Bakterien getriggert werden. In vielen Fällen entwickeln sich hier le-
bensbedrohliche Komplikationen wie Peritonitis und Sepsis. Auch für diese Komplika-
tion wurde nach Ursachen und Risikofaktoren gesucht. Diese werden jedoch an an-
derer Stelle ausführlich diskutiert und erläutert.  
 
1.3.3 Extraintestinale Manifestationen 
Leider befällt der Morbus Crohn nicht ausschließlich den gastrointestinalen Trakt. Als 
eine systemische Erkrankung kann der Morbus Crohn fast jedes Organ befallen. Zu 
den wichtigsten  extraintestinalen Manifestationen (EIM) zählt folgender Organbefall:  
• Periphere Arthritiden oder ankylosierende Spondylitis (3% aller CED Pat.): 
häufigste EIM bei CED, Prävalenz bei CU und MC zwischen 7-25% 
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• Hautmanifestationen: Aphten, Erythema nodosum und Pyoderma gangraeno-
sum, Cheilitis und Vulvitis granulomatosa: Die Inzidenz variiert zwischen 10-
20% bei allen CED  
• Augenbefall: Episkleritis, Iritis, Uveitis, Keratitis: Bei ca. 10% aller CED Patien-
ten 
• Primär sklerosierende Cholangitis: seltener als bei Colitis ulcerosa; 0,7-3,4% 
der Crohn-Patienten 
Nicht selten sind diese Erstmanifestation der Erkrankung und treten noch vor den 
typischen intestinalen Symptomen auf. In Studien wird die Prävalenz dieser extrain-
testinalen Manifestationen (=EIM) bei Morbus Crohn zwischen 36,6% bis >50% an-
gegeben und ist abhängig von geographischen Unterschieden, Prävalenz der Er-
krankung und Dauer der Symptome. Sie sind damit insgesamt etwa gleich häufig wie 
bei Colitis ulcerosa. (38) (39) (40) Außerdem unterliegen die EIM sicherlich einer ge-
netischen Prädisposition. Die Konkordanz unter betroffenen Familienmitgliedern be-
trägt bis zu 83%. (41)  
Artikuläre Beteiligung bei Crohn Patienten kann, wie oben genannt, peripher oder 
axial auftreten. Ein oligoarthritischer, asymmetrischer, wechselnder und nicht-erosiver 
Befall ist dabei typisch. Die axiale Beteiligung variiert von asymptomatischer Sakroi-
leitis, zu entzündlichem LWS-Syndrom bis hin zur ankylosierenden Spondylitis.  
Die häufigste Hautmanifestation der EIM ist die Stomatitis aphtosa, die in bis zu 10% 
der Fälle bei CED auftritt. Die Aphten erscheinen vorwiegend gleichzeitig mit intesti-
nalen Symptomen und sprechen gut auf die intestinalen Behandlungsformen an. Das 
Erythema nodosum ist eine häufig sehr schmerzhafte Hautveränderung an den 
Streckseiten der unteren Extremität, meistens an der Vorderseite der Tibia. Es mani-
festiert sich in Form von roten, knotigen, subkutanen Papeln. Histologisch sind gra-
nulomatöse Entzündungsherde mit lymphozytärer Infiltration zu erkennen. Das 
Pyoderma gangraenosum (Abb. 1a) ist eine sehr einschränkende Manifestation und 
beginnt mit Pusteln und Papeln, die konfluieren und sich schließlich zu schmerzhaf-
ten Ulzerationen ausbilden. Prädiktive Faktoren für die Entwicklung von Hautmani-
festationen sind: weibliches Geschlecht, junges Alter bei Diagnosestellung und das 
Vorhandensein anderer EIM. Protektiv soll hingegen der frühe Einsatz von Biologi-








Abbildung 1a-c: a) Peristomales Pyoderma gangraeosum nach Kolektomie bei einer 
Patientin mit diffusem Dickdarmbefall und terminaler Ileitis. Das Pyoderma konnte mit 
TNF-alpha Hemmern erfolgreich behandelt werden b) Cheilitis granulomatosa c) 
Pyoderma gangraenosum am Unterschenkel 
Die Augenbeteiligung kann sich sehr unterschiedlich präsentieren. Von einer Episkle-
ritis spricht man bei akuter Rötung, Juckreiz, Brennen und Druckschmerzempfind-
lichkeit. Sollten hier noch Visusveränderungen hinzukommen, könnte bereits eine 
Skleritis vorliegen. Eine Uveitis wird in die anteriore und posteriore Form eingeteilt, 
wobei die vordere die weitaus häufigere darstellt. Diese lässt sich bei Symptomen 
wie Schmerz, unscharfem Sehen und Lichtempfindlichkeit vermuten.  
Die primär sklerosierende Cholangitis ist eine gefürchtete Komplikation des Morbus 
Crohn und tritt glücklicherweise selten auf. Hier kommt es wegen einer chronischen 
Cholestase zu einer Entzündung und Fibrose der Gallengänge und in der Folge zu 
Pruritus, Fatigue, Ikterus und Oberbauchbeschwerden. Die therapeutischen Möglich-
keiten der PSC sind begrenzt, am häufigsten wird hochdosiert UDCA (= Ursodeoxy-
cholsäure) eingesetzt.  
1.4 Verlauf und Prognose  
Typisch ist ein schubweiser Verlauf, bei dem sich Remission und akuter Schub ab-
wechseln. Diese Schübe können dabei individuell Wochen, Monate oder Jahre dau-
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ern. Die meisten Patienten (ca. 75%) leiden unter einem chronisch intermittierenden 
Verlauf, mit wechselnden Phasen von aktiver Krankheit und Remission. Lediglich bei 
13% der Patienten tritt der Crohn einmalig auf und verläuft ohne Rezidiv. Bei einem 
Zehntel kann mit einer Episode von verlängerter Remission gerechnet werden. Im 
ersten Jahr nach Diagnosestellung befinden sich etwa 10% der Patienten in einer 
Phase mit hoher Krankheitsaktivität, 25% mit niedriger Aktivität und 65% sind in Re-
mission. (4) Etwa 43% aller Betroffenen müssen mindestens einmal in ihrem Leben 
mit Kortikosteroiden behandelt werden. Auffallend ist, dass sich über die Hälfte, näm-
lich bis zu 57% der Crohn-Patienten mindestens einmal in ihrem Leben einer Resek-
tionsoperation unterziehen müssen. Eine nachfolgende Studie aus Kopenhagen zeig-
te, dass sich die kumulative Wahrscheinlichkeit, operiert werden zu müssen, inner-
halb von 15 Jahren auf 70% erhöht. (43) Interessanterweise ist diese abhängig vom 
initialen Ausbreitungsmuster: ileozökaler Befall muss sogar in bis zu 78% operiert 
werden wohingegen nur 44% aller anderen Lokalisationen innerhalb von 5 Jahren 
nach Diagnosestellung operationsbedürftig wird. Zudem müssen sich wohl 50-60% 
der bereits Operierten einem zweiten Eingriff unterziehen, einige sogar noch öfter. 
(44)  
Bezüglich der Rezidive unterscheidet man drei Formen: Das klinische, das endosko-
pische und das chirurgische Rezidiv. Ein klinisches Rezidiv bezeichnet das erneute 
Auftreten von Crohn-typischen Symptomen wie Durchfälle, Bauchschmerzen und 
Fieber. Von einem endoskopischen Rezidiv spricht man, wenn mittels routinemäßig 
oder beschwerdeabhängig durchgeführter Koloskopie Läsionen der Darmschleim-
haut oder auch Stenosen dargestellt werden können. Das chirurgische Rezidiv ist für 
unsere Fragestellung besonders interessant und wird definiert als erneute Indikation 
zur Darmresektion, wobei die erneute Crohn-typische Manifestation durch den Patho-
logen im Resektat bestätigt werden muss. (45)  
Letztendlich bleibt der Morbus Crohn eine unheilbare Erkrankung, die den Patienten 
lebenslang begleitet. Die Mortalität gegenüber der Allgemeinbevölkerung ist insge-
samt leicht erhöht. Laut einer amerikanischen Studie aus dem Jahr 2006 haben 
Crohn Patienten ein erhöhtes Risiko an nicht-malignen gastrointestinalen Erkrankun-
gen und auch an einem malignen gastrointestinalen Tumor zu versterben. Außerdem 
entwickeln diese wohl häufiger eine COPD mit tödlichem Ausgang. Dies mag auch 
mit der hohen Rate an rauchenden Crohn-Patienten zusammenhängen. 40 Jahre 
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nach Diagnosestellung ist der Unterschied zur Normalbevölkerung am größten bei 
einer Gesamtüberlebensrate von 48% bei Crohn-Patienten und 61% bei gleichaltri-
gen Gesunden. (46) 
1.4.1 Verlauf und Prognose der penetrierenden Ileitis 
Die penetrierende Ileitis stellt eine besondere Verlaufsform des Morbus Crohn dar. 
Als Phlegmone bezeichnet man eine akute eitrige Entzündungsreaktion. Ein Pro-
gress kann dann zu einer Liquefaktionsnekrose führen, die schließlich in einem Abs-
zess, also einer umschriebenen Ansammlung von Eiter, endet. Die Gewebsdestrukti-
on, die durch einen sich vergrößernden Abszess geschehen kann, kann auch zur 
Bildung von Fisteln führen. Die Formation von Fistelgängen erlaubt dann einen Aus-
tritt von Darminhalt in das Peritoneum oder in ein anderes benachbartes Organ. Die 
Bildung von enterokutanen Fisteln bewirkt einen Austritt von Eiter/Stuhl an der Haut-
oberfläche.  
Die Symptome von Patienten mit penetrierender Ileitis könne sich von denen mit an-
derem Befallmuster unterscheiden. Sie leiden vorwiegend unter lokalisierten Bauch-
schmerzen und weniger unter Durchfällen, weshalb die Diagnose Crohn oft verspätet 
gestellt wird. Zusätzlich zeigen enterokutane Fisteln und abdominelle Abszesse ein 
schlechtes Ansprechen auf Biologicals, die beispielsweise bei perianalen Fisteln sehr 
gute Wirkung zeigen. (47–49) Dies wird ausführlich im Abschnitt „Medikamente“ er-
läutert. Nicht nur aus diesem Grund haben Patienten mit penetrierendem Phänotyp 
ein höheres Operationsrisiko als solche mit stenosierenden (B2) und nicht-
penetrierenden/nicht-stenosierenden Phänotypen (B1). Bei Stenosen kann oftmals 
die Ballondilatation als Therapiemöglichkeit eingesetzt werden, wobei beim Auftreten 
von Fisteln und Abszessen (vor allem denen größer als 5 cm) nur noch ein operati-
ves Eingreifen erfolgsversprechend ist. Des Weiteren haben bereits operierte B3-
Patienten eine erhöhte postoperative Morbidität mit erhöhter IASK Rate (siehe Ab-
schnitt 5.2.11) und erhöhtem Rezidivrisiko (siehe Abschnitt 5.4).  
Beispielsweise beschäftigte sich eine multizentrische Studie aus Korea mit den Risi-
kofaktoren für ein chirurgisches Rezidiv bei 708 Crohn Patienten. Die chirurgische 
Rezidivrate betrug insgesamt 24%. Ein Befall des terminalen Ileums (L1) und das 
Vorhandensein eines intraabdominellen Abszesses prädestinierten für einen erneu-
ten abdominellen Eingriff. 60% der L1-Patienten mussten innerhalb der medianen 
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Nachsorge von 72 Monaten erneut operiert werden. Auch hier war die Anastomosen-
region am häufigsten - nämlich in 73% der Fälle - die Lokalisation des erneuten Be-
falls. (50) 
Aeberhard et al. stellten fest, dass das mediane Intervall zwischen der ersten und der 
zweiten Operation beim penetrierenden Phänotyp nur 1,7 Jahre betrug. Patienten 
aus der Gruppe der nicht-penetrierenden Erkrankungen mussten erst nach 13 Jah-
ren ein zweites Mal operiert werden. (51) Einige weitere Studien bezeichnen den pe-
netrierenden Phänotyp als Risikofaktor für ein postoperatives Rezidiv. (52–54) Ob 
sich das Rezidivrisiko für die beiden Phänotypen signifikant unterscheidet, bleibt in 
neueren Studien jedoch umstritten. (55–57)  
Eine Metaanalyse von Costa und Kollegen untersuchte den Effekt von Infliximab auf 
die Häufigkeit von Crohn-Operationen wie Darmresektionen und Stoma-Anlagen. 12 
Studien mit 3819 Crohn-Patienten wurden eingeschlossen. Es konnte gezeigt wer-
den, dass die Anzahl der Crohn-Operationen durch den Einsatz des TNF-α-Hemmers 
Infliximab zurückgegangen ist. (58) Auch durch den Einsatz von Adalimumab konnte 
die Anzahl der Crohn-Operationen reduziert werden. Eine Studie von Feagan et al. 
zeigte, dass sich das Risiko operiert werden zu müssen nach einem Jahr Adalimum-
ab-Einnahme um 93% verringert hatte. (59) Populationsbasierte Studien zeigen aber, 
dass in der TNF-α-Ära vor allem die Kolonresektionen und die perianalen Fistelope-
rationen zurückgegangen sind. Eine aktuelle dänische Studie ergab ein kumulatives 
Risiko für Darmresektionen nach 5 Jahren Erkrankungsdauer von 25%. Diese Zahl 
beruht auf Crohn Fällen von 2003-2004. Das höchste Operationsrisiko hatten hier 
erneut Patienten mit dem ilealen Befallsmuster L1. (60) In einer älteren Arbeit von 
Munkholm et al aus dem Jahr 1997 ergab sich ein 5-Jahres Operationsrisiko von 
49% und war damals somit fast doppelt so hoch. (61) In einer Studie aus den USA 
wurde die Inzidenz von Morbus Crohn Fällen zwischen 1970-2004 ausgewertet. Hier 
betrug die 5-Jahres-Operationsrate für Darmresektionen insgesamt 38%. Dabei 
machten die Ileozökalresektionen 72% der Erst-Operationen aus. Auch hier hatten 
Patienten mit ilealem Befallsmuster das höchste Operationsrisiko. (62) In einer popu-
lationsbasierten Kohorten Studie aus Cardiff wurden 341 Crohn-Patienten einge-
schlossen. Hier wurden die Resektionsraten in drei Gruppen je nach Diagnosejahr 
eingeteilt. Das kumulative 5-Jahres-Operationsrisiko betrug zwischen 1986-1991 
noch 59%, reduzierte sich zwischen 1992-1997 auf 37% und war zwischen 1998-
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2003 auf 25% gesunken. Übereinstimmend mit oben genannten Studien hatten auch 
hier Patienten mit ilealem Befallsmuster das höchste Operationsrisiko. (63) In einer 
landesweiten Studie aus den USA wurden über 140 000 Hospitalisierungen von 
Crohn Patienten zwischen 1993-2004 erfasst. Die intestinalen Resektionsraten wur-
den nach Art der Operation untereinander verglichen. Beispielsweise betrug die rek-
tale Resektionsrate bei Crohn-Patienten 3,4 pro 100 000/Jahr. Linke Kolonresektio-
nen lagen bei 3,7/100 000/Jahr. Alle anderen Kolonresektionen wurden bei 7,0/100 
000/Jahr durchgeführt. Besonders hoch ist die Rate an rechtsseitigen Kolonresektio-
nen mit 24,5/100 000/Jahr. Interessanterweise haben alle Resektionsraten, über die 
letzten Jahre abgenommen, die Anzahl an rechtsseitigen Kolektomien, bzw. Ileo-
zökalresektionen, blieb jedoch gleich hoch. Ebenfalls eindrücklich ist die Entwicklung 
der Operationsraten aufgrund von Dünndarm-Fisteln: Hier wurde eine signifikante 
Zunahme der Eingriffe von 1,5 auf 2,5 pro 100 000/Jahr festgestellt. (64) Auch Laza-
rev und Kollegen konnten zeigen, dass die Anzahl der Dünndarm-Resektionen über 
einen Zeitraum von 12 Jahren zumindest gleich geblieben ist. (65)  
Die Ileozökalresektion bleibt auch in der Ära der Biologicals eine wichtige Therapie-
option bei Ileitis Crohn. Aus eigenen Daten, die im Zeitraum von 1992-2013 erfasst 
worden sind, geht hervor, dass von 375 Patienten mit Ileitis Crohn 280 an einem pe-
netrierenden Phänotyp litten. Der Anteil der Dünndarmresektionen, die aufgrund von 
penetrierenden Komplikationen im eigenen Haus durchgeführt worden ist, ist von 
51% im Jahr 1992 bis auf 70% im Jahr 2013 angestiegen, obwohl der Einsatz von 
TNF-α-Hemmern ebenfalls deutlich zugenommen hatte. Die Inzidenz von penetrie-
renden Komplikationen konnte also durch die Einführung von Biologicals vermutlich 
nicht verbessert werden.  
Zusammenfassend stellt also das Patientengut unserer Studie ein Kollektiv dar, wel-
ches oftmals spät diagnostiziert wird, welches das höchste Operationsrisiko birgt und 
am schlechtesten von der Einführung der TNF-α-Hemmer profitiert hat. Zudem sind 
bei Patienten mit penetrierender Ileitis die postoperative Morbidität und die Entwick-
lung von IASK erhöht. Zusätzlich muss in dieser Patientengruppe am häufigsten mit 
Rezidiven, meist in der Anastomosenregion, gerechnet werden. Es handelt sich so-
mit um ein Kollektiv mit Hochrisikoprofil, bei der dringend nach Präventionsmöglich-




Die Klinik des Morbus Crohn lässt sich anhand von verschiedenen Scores einteilen. 
Die verschiedenen Klassifikationen dienen der besseren Abschätzung von Prognose 
und Verlauf der Erkrankung sowie des leichteren Monitorings zur Erfassung des The-
rapieerfolges. Außerdem können so homogene Patientengruppen zu Studienzwe-
cken gebildet werden, die dadurch besser vergleichbar sind. 1976 wurde der Crohn`s 
Activity Index (CDAI) entwickelt, der die Krankheitsaktivität beurteilt. Hier werden so-
wohl das subjektive Empfinden, wie auch klinische und laborchemische Parameter 
erhoben. 
 
Tabelle 1: Crohn`s Disease Activity Index (66) 
Variable Beschreibung  Faktor 
Anzahl der flüssigen 
Stühle 
pro Tag 
Summe von 7 Tagen  X 2 
Grad der Bauchschmer-
zen 





Allgemeinbefinden Bewertung von 7 Tagen 0=allgemein gut 







Anzahl der aufgezählten 
Komplikationen 
Arthritis/Arthralgie, Iritis/Uveitis, Erythe-
ma nodosum, Pyoderma gangraenosum, 
Stomatitis aphthosa, Analfis-
sur/Fistel/Abszess, Fieber > 37,8°C 
X 20 
medikamentöse Einnahme in den letzten 7 0=nein X 30 
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Hämatokrit  Formel für Männer: 47 – Hämatokrit = ...      
Formel für Frauen: 42 – Hämatokrit = ... 
X 6 
Körpergewicht Verhältnis Idealgewicht/ 
tatsächliches Körperge-
wicht 
(1-(Idealgewicht/Körpergewicht)) x 100 X 1 
 
1980 wurde dann der Harvey-Brandshaw-Index eingeführt, der eine vereinfachte 
Version des CDAI darstellt und nur klinische Parameter einbezieht. Der Van-Hees-
Index hingegen legt seinen Schwerpunkt vor allem auf objektive Paramater der Er-
krankung (wie z.B. Albumin und BSG). (67) Zusätzlich zu diesen Aktivitätsindices gibt 
es noch Einteilungen, die das Befalls Muster beim Morbus Crohn beurteilen. Diese 
spielen für unser Patientenkollektiv eine größere Rolle, deshalb möchte ich etwas 
genauer auf diese eingehen. Die Wien-Klassifikation wurde 1998 von Gasche und 
Schölmerich eingeführt und ist durch die einfache Erhebung von nur drei Variablen 
definiert: Alter bei Diagnose, Lokalisation und Befalls Muster. Die folgende Tabelle 
gibt einen Überblick:  
Tabelle 2: Wien-Klassifikation (68) 
Einteilung   
Alter bei Diagnose (A) 1: < 40 Jahre, 2: > 40 Jahre 
Lokalisation (L) 1: terminales Ileum, 2: Kolon, 3: Ileokolon, 
4: oberer Gastrointestinaltrakt 
Befalls Muster (B) 1: nicht stenosierend/nicht perforierend, 2: stenosierend, 
3: perforierend, Fistelbildung 




Ethnische Abstammung: kaukasisch/schwarz/asiatisch/andere 
Jüdische Abstammung: ja/nein 
Positive Familienanamnese: Verwandte 1. Grades/andere/keine 
Extraintestinale Manifestation: ja/nein 
 
Diese Klassifikation diente dazu, einheitliche Patientengruppen zu bilden und auch 
für die verschiedenen Krankheitstypen die optimalste risikoadaptierte Therapieoption 
zu evaluieren. Ein wichtiger Kritikpunkt war jedoch, dass die Wiener-Klassifikation 
nicht zwischen intraabdomineller und perianaler Fistulierung unterschied. Ausschlag-
gebend hierfür war die Erkenntnis, dass diese beiden Krankheitstypen jedoch völlig 
verschiedene Risikoprofile beinhalten. Zudem ist ein perianaler Befall nicht unbedingt 
mit intraabdominellen Fisteln vergesellschaftet. Es handelt sich dabei vielmehr um 
einen eigenständigen Phänotyp der Erkrankung und entwickelt sich auch pathogene-
tisch in anderer Weise. (69)  Einige Jahre später, nämlich im Jahr 2005, wurde da-
hingehend auf dem Weltkongress der Gastroenterologen in Montreal die „Vienna-
Klassifikation“ modifiziert. Die relativ neue Montreal-Klassifikation, auf die wir uns in 
der Studie bezogen haben, beinhaltet im Vergleich zur Wien-Klassifikation die glei-
chen drei Kategorien, jedoch mit relevanten Unterschieden:  
Tabelle 3:Montreal- und Wien-Klassifikation im Vergleich (45) 
 Wiener-Klassifikation Montreal-Klassifikation 
Alter bei Diagnose A1 unter 40 Jahren A1 bis 16 Jahren 
 A2 über 40 Jahren A2 zwischen 17 und 40 Jahren 
  A3 über 40 Jahren 
Krankheitslokalisation L1 Ileum L1 Ileum 
 L2 Kolon L2 Kolon 
 L3 Ileozökal L3 Ileozökal 
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 L4 oberer GI – Trakt L4 isolierter oberer Befall* 
Befalls Muster B1 nicht stenosierend/ 
     nicht perforierend 
B1 nicht stenosierend/ 
     nicht perforierend 
 B2 stenosierend B2 stenosierend 
 B3 perforierend B3 penetrieren (perforierend, fistulie-
rend) 
   p perianaler Krankheitsbefall** 
* L4 ist ein Modifier, das man hinzufügen kann zu L1-L3, wenn gleichzeitig ein oberer gastrointestinaler   
  Befall vorliegt. 
** „p“ fügt man zu B1-B3 hinzu, wenn gleichzeitig ein perianaler Befall vorliegt. 
 
Die Variable „A“ wurde hier durch A3 ergänzt. Hier bedeutet A1 nun ein Erstdiagno-
sealter von <17 Jahren, welches vorher gar nicht berücksichtigt wurde. Der Fakt je-
doch, dass beinahe jeder fünfte CED-Patient ein Kind oder Jugendlicher ist, macht 
diese Methodik sinnvoll. (70) Außerdem ist ein früher Krankheitsbeginn wohl mit be-
stimmten Genotypen der Erkrankung assoziiert. (71) Die Kategorie L für „Localizati-
on“ wurde um L4 erweitert. Hiermit wird die klare Abgrenzung zu Patienten mit 
koexistentem oberem (proximal des letzten Meters des Ileums) gastrointestinalen 
Befall erreicht. Beispielsweise bedeutet L1L4 ein gleichzeitiges Vorliegen Crohn-
spezifischer Veränderungen im terminalen Ileum und im oberen Gastrointestinaltrakt. 
Heute weiß man, dass in bis zu 70% der obere Gastrointestinaltrakt, wenn auch nur 
sehr diskret, mitbetroffen ist. (72)  Auch in der Kategorie B für „clinical behavio-
ur“ wurde die Vienna-Klassifikation um „p“ modifiziert. Dieser Zusatz grenzt den peri-
analen Befall sauberer vom intestinalen penetrierenden Phänotyp ab. (73) Zudem ist 
festgelegt, dass ein gleichzeitiges stenosierendes und penetrierendes Befallsmuster 
immer als B3 klassifiziert werden muss. 
1.6 Therapie  
Je nach Alter, Symptomen und individuellem Verlauf der Krankheit unterscheidet sich 
die Behandlung bei akuten Schüben oder Remissionserhaltung. Da eine kausale 
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Therapie bis heute nicht möglich ist, kommen nur Ernährungstherapie und Medika-
mente in Frage, die Symptome lindern und die Lebensqualität verbessern sollen. Es 
kommen je nach Ausprägung der Beschwerden und Befallsmuster der Darmsegmen-
te verschiedene Schemata zur Anwendung. Dabei kommen Budenosid, systemisch 
wirksame Steroide, Aminosalizylate, Azathioprin bzw. 6-Mercaptopurin, Methotrexat 
und anti-TNF-alpha-Antikörper zum Einsatz. (33) Erst wenn die medikamentösen 
Behandlungsformen ausgereizt sind oder aber Notfallsituationen wie Ileus oder 
Darmperforation auftreten, kommt es zur chirurgischen Eingriffen, meist in Form von 
Darmresektionen. Auf die Operationen bei perianalem Fistelleiden soll in dieser Ar-
beit nicht näher eingegangen werden.  
1.6.1 Medikamente 
1.6.1.1 Budenosid 
Topische Steroide wie Budesonid werden häufig zur Remissionsinduktion eingesetzt. 
Für die Remissionserhaltung scheinen sie bei längerem Einsatz als 3 Monate jedoch 
nicht wirkungsvoll zu sein. (74) Dabei hat sich eine Dosierung von 3x3mg/d bewährt. 
Dieses hat einen hohen First-Pass-Effekt von 90% und entwickelt durch eine speziel-
le Beschichtung eine gute antiinflammatorische Wirksamkeit im Darm, besonders im 
terminalen Ileum. Die glucocorticoid-typischen Nebenwirkungen werden durch die 
topische Anwendung deutlich reduziert. Im Vergleich zu systemisch wirksamen Glu-
cocorticoiden zeigt sich jedoch tendenziell eine geringere klinische Wirksamkeit. Die 
Remissionsraten liegen laut Studien mit unter 10% unter dem Wert der systemischen 
Verabreichung. Bei chronisch-aktiven Krankheitsverläufen eignet sich jedoch der 
Einsatz von Budenosid, da so die langzeitig Steroid-assoziierten Nebenwirkungen 
umgangen werden können. (75)  
1.6.1.2 Systemische Glucocorticoide 
Systemische Steroide wie Prednison/Prednisolon werden primär im akuten Schub 
und bei leichter bis mäßiger Entzündungsaktivität in einer Dosis von 40-60mg/d ein-
gesetzt. Bei massiven Symptomen kann diese bis auf 1mg/kg/KG erhöht werden. 
Natürlich muss hierbei langfristig an die Osteoporose Prophylaxe gedacht werden. 
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Ziel der Kortikoidtherapie sollte immer sein, die Medikamente wieder auszuschlei-
chen. Je nach klinischem Ansprechen soll die Dosis über 2-4 Monate wöchentlich 
reduziert werden. Bei schnellerer Reduktion ist eher mit einem sogenannten Frühre-
zidiv zu rechnen. Die Wirksamkeit der Glucocorticoide entspricht in etwa der Drittel-
Regel: Ein Drittel der Patienten zeigt ein gutes Ansprechen, bei einem Drittel muss 
mit einer steroidrefraktären Krankheitsaktivität gerechnet werden und das letzte Drit-
tel entwickelt einen steroidabhängigen Verlauf. (76) (77) Ho et al. kamen in ihrer Stu-
die von 2006 zu dem Ergebnis, dass ein penetrierender oder stenosierender M. 
Crohn ein höheres Risiko zum Therapieversagen bei Steroidgabe hat als der in-
flammatorische Phänotyp. (78) Zusammenfassend lässt sich sagen, dass bis zu 88% 
aller Patienten, die an einem M. Crohn leiden, mindestens einmal in ihrem Leben mit 
Steroiden behandelt werden müssen. (79) 
1.6.1.3 Aminosalicylate (Mesalazin) = 5-ASA  
Aminosalizylate sind entzündungshemmende Arzneistoffe, die topisch im Darmlumen 
wirken. Laut den aktuellsten S3-Leitlinien ist die therapeutische Wirksamkeit von dem 
Hauptvertreter Mesalazin jedoch begrenzt. Es ist den Steroiden in Bezug auf die 
Remissionsinduktion unterlegen und kann alternativ zu diesen als Mittel der 2. Wahl 
bei niedriger oder mittlerer Krankheitsaktivität gegeben werden. Eine generelle Indi-
kation besteht jedoch nicht. Die empfohlene Tagesdosis beträgt 4g. (80) (81) 
1.6.1.4 Azathioprin bzw. 6-Mercaptopurin 
Bei Patienten, bei denen die obig genannten Medikamente nicht die gewünschte 
Wirkung erzielen, kann alternativ auf Azathioprin bzw. 6-Mercaptopurin zurückgegrif-
fen werden. Der Nutzen von Azathioprin zur Remissionsinduktion und -erhaltung ist 
in der evidenzbasierten Medizin unumstritten. (82) Dieses Medikament, welches zu 
den Immunsuppressiva zählt, ist ein Prodrug, welches dann in der Leber zu 6-
Mercaptopurin, also einem Purinanalogon umgebaut wird. Durch den Einbau von 
einer „falschen“ Base wird konsekutiv die Zellproliferation gestört. Ein großer Nachteil 
dieser Substanzgruppe ist jedoch das breite Nebenwirkungsspektrum. Zudem tritt die 
Wirkung erst nach ca. 4-16 Wochen ein. Zu den Nebenwirkungen gehören Leberzell-
schädigungen in ca. 3%-6% der Fälle, bei ca. 3% kann eine Pankreatitis auftreten. 
(83) (33) Azathioprin und 6-Mercaptopurin werden beide über die Thiopurin-
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Methyltransferase (TPMT) abgebaut. Bei einer verminderten Aktivität der TPMT oder 
einer Mutation im TPMT-Gen muss im Verlauf mit schweren Leukopenien gerechnet 
werden. Deshalb sind unter Azathioprin-Therapie zu Beginn häufige und im Verlauf in 
größeren Abständen anstehende Laborkontrollen vorgeschrieben. Auch die T-
Helferzellzahl sollte kontrolliert werden. In einer Studie von Szamosi et al. konnte 
bewiesen werden, dass die Einnahme von Azathioprin das Risiko einer ersten Ope-
ration signifikant senkt und auch die Zeit bis zum ersten Eingriff verlängert. (84) Zu-
dem sollte die Einnahme von Azathioprin laut einer Studie von Lémann et al. trotz 
Langzeitremission von über 3,5 Jahren weiter eingenommen werden, da dann immer 
noch ein positiver Effekt dieser Substanzen zu verzeichnen ist. (85) Dies wird auch 
so in den aktuellen Leitlinien empfohlen. Azathioprin wird mit 2-2,5mg pro kg Körper-
gewicht dosiert, 6-Mercaptopurin etwas niedriger mit 1-1,5mg pro Kilogramm Körper-
gewicht. Besonders zur Verringerung der eingenommenen Steroiddosis ohne Re-
zidivneigung und bei perianaler Fistelbildung sollen Purinanaloga eine gute Wirk-
samkeit zeigen. (86) 
1.6.1.5 Methotrexat 
Der Folsäureantagonist Methotrexat nimmt in der Behandlung des Morbus Crohn 
eine Reservefunktion ein. Bei Patienten, die weder Kortikosteroide noch Aminosa-
licylate oder Azathioprin (Mercaptopurin) einnehmen können, wird dieses Immunsup-
pressivum zur Remissionsinduktion und -erhaltung eingesetzt. Das Zytostatikum ent-
faltet seine vollständige klinische Wirksamkeit erst nach einer Anwendungsdauer von 
mindestens 8 Wochen. In einer Studie von Feagan et al. konnten 65% der Patienten 
mit chronischer Krankheitsaktivität durch Methotrexat in Remission gehalten werden. 
Jedoch ist die Toxizität dieses Medikaments nicht zu unterschätzen. Unter anderem 
kommen gastrointestinale Beschwerden, Transaminasenanstieg und Myelosuppres-
sion vor. (87) Die Applikation von Methotrexat kann entweder parenteral, subkutan 
oder intramuskulär in einer Dosis von 25 mg wöchentlich erfolgen. Die Dosisredukti-
on auf 15 mg kann dann, frühestens nach 8 Wochen, zur Remissionserhaltung erwo-
gen werden. (88) (89) 
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1.6.1.6 TNF-α-Hemmer: Infliximab, Adalimumab und Certolizumab 
In den vergangenen Jahren wurden immunmodulierende Substanzen als neuer The-
rapieansatz zur Behandlung des Morbus Crohn entwickelt. Insbesondere die TNF-α-
Hemmer Infliximab und Adalimumab spielen heute in der klinischen Praxis eine Rolle. 
Infliximab ist ein monoklonaler, chimärer IgG1-Antikörper, der zu 75% aus humanen 
und zu 25% aus murinen Substanzen besteht. Dieser vermag den Tumor-Nekrose-
Faktor-α, welcher vermehrt in der Darmmukosa bei Crohn-Patienten produziert wird 
und so bei der Pathogenese einer besonderen Bedeutung zukommt, spezifisch zu 
binden und zu neutralisieren. Im August 1999 wurde dieses Biological erstmals zur 
Therapie des schwergradigen, fistulierenden M. Crohn zugelassen, bevor im Mai 
2003 dann auch die Zulassung für die Erhaltungstherapie folgte. Besonders für Be-
troffene mit steroidabhängigem oder chronisch-aktivem Verlauf besteht eine Indikati-
on für TNF-α-Hemmer. (90) In der sogenannten ACCENT-I-Studie wurde die langfris-
tige Effektivität des Medikaments belegt. Hier sprachen 58% initial, d.h. nach 2 Wo-
chen, auf die Infliximab-Gabe an. Nach 30 Wochen konnte bei 39% mit Erhaltungs-
dosis (5mg/kg Körpergewicht alle 8 Wochen) eine Remission erreicht werden. Zu-
sätzlich konnte endoskopisch bei 44% der Patienten eine Abheilung der Darm-
schleimhaut bis hin zur Restitutio ad integrum nachgewiesen werden. (91) Der Begriff 
„mucosal healing“ wurde geprägt. Doch nicht nur die intestinalen Symptome konnten 
durch den Einsatz von Infliximab gelindert werden, auch die extraintestinalen Mani-
festationen, insbesondere Arthralgien, zeigten eine klinische Besserung. (92) In ers-
ter Linie gilt es jedoch, die Wirkungserfolge auf perianale und abdominelle Fisteln zu 
beschreiben: Bei therapierefraktärer Fistulierung konnte durch den Antikörper der 
Verschluss der sezernierender Öffnungen nach nur drei Infusionen bei 55% erreicht 
werden. Dieser hielt circa drei Monate an. In dieser Studie handelte es sich jedoch in 
90% der Fälle um Patienten mit perianalen Fisteln. (93) Langfristige Therapieerfolge 
zeigte die ACCENT-II-Studie von 2004. Durch die 8-wöchige Infusionstherapie mit 
Infliximab konnte bei 36% der Betroffenen ein dauerhafter Verschluss von rektovagi-
nalen Fisteln erreicht werden. Bezeichnenderweise reagierten von 24 Patienten mit 
abdominellen Fisteln 17 nicht auf die Gabe von Infliximab. (47, 48) Es muss betont 
werden, dass vor jedem Einsatz dieses Medikaments ein intraabdomineller oder pe-
rianaler Abszess ausgeschlossen werden muss, da es sonst zu einer Sepsis kom-
men kann.  
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Im Zuge dieser Erfolge sprachen sich einige Forschergruppen für einen Wandel hin 
zur „top-down“-Strategie aus. Dies bezeichnet den frühzeitigen Einsatz von immun-
modulatorischen Substanzen nach Diagnosestellung. Bis zu diesem Zeitpunkt wurde 
das sogenannte „step-up“-Verfahren favorisiert, also die schrittweise Therapieintensi-
vierung, begonnen mit Steroiden, Aminosalizylaten und Azathioprin bis hin zu Me-
thotrexat und Biologicals. Die Diskussion über das erfolgversprechendste Verfahren 
dauert an, zudem Fragen zur Langzeitverträglichkeit und zum Therapieverlust offen 
bleiben. Viel diskutiert wird das Sicherheitsprofil dieser doch relativ neuen Medika-
mente. Im Vordergrund stehen hier die zahlreichen Nebenwirkungen, wie infektiöse 
Komplikationen, allergische Reaktion, Autoimmunerkrankungen und auch die Ent-
wicklung neoplastischer oder lymphoproliferativer Erkrankungen, die unter der Ein-
nahme vermehrt beobachtet wurden. Die Einführung eines Screenings, nämlich die 
Durchführung eines Röntgen-Thorax und der Tuberkulin-Hauttest, konnten das Risi-
ko für eine Tuberkulose-Reaktivierung verringern. Heutzutage ist Infliximab, nach 
Ausschluss aller Kontraindikationen und nach individueller Nutzen-Risiko-Abwägung, 
bei denen die vollständige und adäquate Therapie mit oben gelisteten Medikamenten 
frustran verlaufen ist, indiziert. Die Gabe erfolgt intravenös als Infusion mit einer Do-
sierung von 5mg/kg Körpergewicht über mindestens zwei Stunden zum Zeitpunkt 0, 
2 und 6 Wochen. Zur Erhaltungsdosis reicht dann eine Infusion alle 8 Wochen aus. 
Die Kosten für eine solche Therapie betrügen bei einem 80kg schweren Beispielpati-
enten in einem Jahr kumuliert ca. 18 600€. (90) Die aktuelle deutsche Leitlinie zur 
Behandlung des Morbus Crohn von 2014 empfiehlt nach wie vor das Vorgehen nach 
dem „step up“ Verfahren. Erst der steroidrefraktäre M. Crohn mit mittlerer bis hoher 
Krankheitsaktivität sollte mit TNF-α-Hemmern mit oder ohne Azathioprin bzw. 6-
Mercaptopurin behandelt werden. Bevor die Therapieeskalation eingeleitet wird, soll-
te eine chirurgische Intervention als Alternative geprüft werden. (94) 
Adalimumab ist der neuere Wirkstoff in der Substanzklasse der immunmodulatori-
schen Medikamente, die derzeit in Deutschland zur Behandlung des Morbus Crohn 
zugelassen sind. Im Unterschied zu Infliximab ist dieser Antikörper aus vollständig 
humanen Substanzen bestehend. Seit 2002 wird dieser bereits für die Therapie der 
rheumatoiden Arthritis erfolgreich eingesetzt. Erst im Jahr 2007 wurde dann in den 
USA und in Europa auch die Wirksamkeit bei chronisch entzündlichen Darmerkran-
kungen erprobt und ist bisher nur für Erwachsene zugelassen. (95) In Studien trat 
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eine klinische Remission (definiert als ein Abfall von >150 Punkten auf dem CDAI) 
bei 36% der Patienten (gemessen nach 4 Wochen) ein. (96) Auch die CHARM-Studie 
zeigte ähnlich gute Ergebnisse nach 56 Wochen bei Erhaltungstherapien. (49) Au-
ßerdem konnte das Ausschleichen von Kortikosteroiden und der Verschluss von pe-
rianalen und intestinalen Fisteln unter Adalimumab schneller als in der Kontrollgrup-
pe erreicht werden. Jedoch wurde die Wirksamkeit des Medikamentes nicht separat 
auf perianale und intestinale Fisteln untersucht. Schließlich wurde die Wirksamkeit 
von Adalimumab in Patientengruppen erprobt, die entweder nicht auf Infliximab an-
sprachen, oder aber dieses aufgrund von Nebenwirkungen nicht mehr erhalten konn-
ten. Erstaunlicherweise konnte auch hier eine positive Bilanz gezogen werden. (97) 
Somit ist die Indikation gegeben, wenn Patienten mit mittlerer oder hoher Krankheits-
aktivität und fehlender Wirksamkeit von Infliximab eine alternative Therapieoption 
suchen. Das Nebenwirkungsprofil der beiden Substanzen unterscheidet sich kaum. 
Auch bei Adalimumab kommt es in 24% zu Hautreaktionen an der Einstichstelle und 
zu ca. 2% zu opportunistischen Infektionen. (98) Nichtsdestotrotz fehlen auch hier 
Studien zu Langzeiteffekten und Aussagen zu Therapieverlusten.  
Certolizumab Pegol ist ein weiterer TNFα-Hemmer, der zur Behandlung des Morbus 
Crohn eingesetzt wird. Diese neue Substanz ist ein pegyliertes, rekombinantes, hu-
manisiertes Fab-Fragment eines monoklonalen Antikörpers. 2008 wurde diese zur 
Remissionsinduktion und Erhaltungstherapie des Morbus Crohns in den USA zuge-
lassen. Auch in der Schweiz wird dieses Medikament zur Therapie des Morbus 
Crohn verwendet. In der Europäischen Union ist Cimzia® ausschließlich zur Behand-
lung der rheumatoiden Arthritis zugelassen. Zur Behandlung des Crohns wird es ini-
tial in einer Dosis von 400mg in Woche 0,2 und 4 gegeben und später im Abstand 
von 4 Wochen verabreicht. Insbesondere Patienten, bei denen ein Wirkungsverlust 
unter der Gabe von Infliximab auftrat, profitieren von diesem Medikament. Nach 52 
Wochen nach Ersttherapie mit Certolizumab pegol waren über 50% dieser Patienten 
in Remission. (99) In einer Studie mit 358 Crohn Patienten wurde die Wirksamkeit 
und die Nebenwirkungen von Certolizumab Pegol erhoben. Nach 26 Wochen waren 
knapp 20% der Betroffenen in Steroid-freier Remission. Ein negativer Vorhersage-
wert besaßen diejenigen mit perianalen Fisteln. Bei 6,4% der Patienten traten 
schwerwiegende Nebenwirkungen auf. Unter Certolizumab Therapie traten in dieser 
Studie bei 99 Patienten intestinale Komplikationen auf. Davon waren 15 Abszesse, 
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22 Fisteln, 2 Perforationen und 2 Phlegmonen. In dieser Studienpopulation mussten 
93 Patienten (26%) nach einem medianen Beobachtungszeitraum von 6,8 Monaten 
operiert werden. 37 Patienten bekamen im Verlauf ein Ileo- oder Kolostoma. Die ku-
mulative Wahrscheinlichkeit trotz Certolizumab Therapie abdominell operiert werden 
zu müssen betrug 22% nach einem und 30% nach 2 Jahren. (100) Die Therapie mit 
diesem TNF-α-Hemmer kostet im Durchschnitt ca. 29 000$. In einer Kosten-Nutzen-
Analyse wird deshalb nach der erfolglosen Behandlung mit der Standardmedikation 
zuerst der Einsatz von Infliximab empfohlen. (101) In der aktualisierte deutsche Leit-
linie aus dem Jahr 2014 wird der evidenzbasierte Effekt dieser drei Anti-TNF-α-
Medikamente zur Remissionsinduktion und -erhaltung klar formuliert. Bei Therapie-
versagen eines TNF-α-Präparates soll ein Präparatwechsel erfolgen, auch wenn ein 
Ansprechen auf ein zweites oder drittes Medikament geringer ist. Allerdings sind bis-
her in Deutschland nur Infliximab und Adalimumab zugelassen. Insgesamt sind alle 
drei TNF-α-Hemmer von der therapeutischen Effektivität gleichwertig, obwohl ver-
schiedene molekulare Wirkmechanismen zugrunde liegen. (102)(103) Durch den 
Einsatz von Antikörpern bei Patienten mit steroidabhängigem Verlauf gelingt eine 
langfristige Remissionserhaltung in etwa 20-25% der Ausgangspopulation. Aussage-
kräftige Vergleichsstudien fehlen jedoch bisher. (94)  
1.6.1.7 Das Anti-Integrin Vedolizumab 
Vedolizumab gehört zu einer neuen Substanzklasse, den Anti-Integrinen, zur Be-
handlung von CED. Dieses Medikament ist ein humanisierter monoklonaler Antikör-
per der selektiv den gastrointestinalen Integrin-Rezeptor α4β7 antagonisiert. Integri-
ne sind aus einer α- und einer β-Untereinheit aufgebaut und befinden sich auf der 
Oberfläche bestimmter B- und T-Lymphozyten. Diese haben eine zentrale Funktion 
bei der Zell Migration im Falle einer Entzündungsreaktion in die Darmschleimhaut. 
Durch die Hemmung bestimmter Integrin-Rezeptoren wird diese Lymphozyten-
Wanderung verhindert. Dieses neue Medikament mit dem Handelsnamen Entyvio® 
wurde im Mai 2014 in den USA zur Behandlung von moderater bis schwerer CED 
zugelassen. Es wird in einer Dosis von 300mg in der Woche 0, 2 und 6 intravenös 
appliziert. Zur Erhaltungsdosis reicht eine Infusion im Abstand von 8 Wochen aus. Im 
Falle eines fehlenden Ansprechens oder einer Unverträglichkeit auf Immunmodulato-
ren oder TNF-α-Hemmern kann Vedolizumab eingesetzt werden. Auch bei Korti-
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kosteroidabhängigkeit oder fehlender Wirksamkeit dieser kommt das Anti-Integrin in 
Frage. (104) In der sogenannten GEMINI 2 Studie wurde die Wirksamkeit und die 
Nebenwirkungen anhand von 1115 Patienten untersucht. Etwa 15% aller Patienten 
dieser Studie litten unter drainierenden aktiven Fisteln bei Studienbeginn. Nach 52 
Wochen konnte in 41% ein Fistelverschluss durch die 8-wöchige Vedolizumab The-
rapie erreicht werden. Es handelte sich hier vermutlich vorwiegend um perianale Fis-
teln. Patienten mit abdominellem Abszess wurden aus der Studie ausgeschlossen. 
Genauere Angaben über intestinale Fisteln fehlen. (105) In der Folgestudie ging es 
insbesondere um die Wirkung der Substanz bei Patienten, die vorher nicht auf TNF-
α-Hemmer ansprachen. Es konnten klinische Remissionsraten von 39% nach 52 
Wochen erreicht werden. (106) Weitere Studien zur Remissionsinduktion und zur 
Erhaltungstherapie laufen aktuell. Langzeitfolgen des Medikaments werden ebenfalls 
in Studien geprüft. Die Kosten für eine 300mg Dosis Vedolizumab betragen 5.782$. 
Im ersten Behandlungsjahr kostet die Therapie somit 52 000$ und reduziert sich mit 
der Erhaltungstherapie auf ca. 34 700$ pro Jahr. Es ist damit fast doppelt so teuer 
wie die Behandlung mit Infliximab. 
1.6.2 Die Ballondilatation bei Stenosen 
Stenosen entwickeln sich häufig im Verlauf der Erkrankung. In 5-27% sind sie sogar 
Erstsymptom des Morbus Crohn. Fast alle Stenosen treten jedoch innerhalb von 10 
Jahren nach Krankheitsbeginn auf. In der klinischen Praxis bieten sich zur Therapie 
solcher Stenosen entweder die Ballondilatation, die Resektion und die Strikturoplastik 
an. Am vielversprechendsten ist die Methode der Ballondilatation bei kurzen und gut 
zugänglichen Stenosen. Auch Anastomosen-Stenosen eignen sich gut. Bei endosko-
pisch schlecht zugänglichen, multiplen und >5cm langen Stenosen wird eher zur 
Operation geraten. Diese beinhalten jedoch die Risiken einer Anastomoseninsuffizi-
enz, Wundinfektionen, Re-Operation und langfristig eines Kurzdarmsyndroms. Doch 
auch die Ballondilatation birgt Risiken wie Perforation, Blutung und Rezidiv. Man er-
reicht in ca. 70% eine symptomatische Verbesserung nach Ballondilatation, obwohl 
die technische Durchführung in über 90% gelingt. Interessanterweise mussten laut 
einer Metaanalyse 75% der Crohn-Patienten nach Ballondilatation, bei denen ein 5-
Jahres Follow-up durchgeführt worden ist, dennoch langfristig operiert werden. (107) 
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1.6.3 Operationsmethoden  
Obwohl es im letzten Jahrzehnt einige Neuerungen bei der medikamentösen Be-
handlung gegeben hat, spielt die chirurgische Intervention bei der Therapie des Mor-
bus Crohn weiterhin eine große Rolle. Die Operationsraten von Betroffen variieren in 
der Literatur je nach Studie. Romberg-Camps und Kollegen befragten über einen 
Zeitraum von 7,6 Jahren 476 Patienten, 50% davon mussten mindestens einmal 
operiert werden. (108) Andere Quellen berichten von einer 90%igen kumulativen 
Wahrscheinlichkeit, sich mindestens einmal im Leben einem Eingriff unterziehen zu 
müssen, davon erleiden nochmals die Hälfte ein chirurgisches Rezidiv und es muss 
dann mit einem steigenden Risiko für postoperative Komplikationen gerechnet wer-
den. (53)  
In der Crohn-Chirurgie unterscheidet man Darmresektionen mit Anastomose und 
Diskontinuitätsresektionen mit der Schaffung eines künstlichen Darmausganges 
(Stomas). Dies wiederum kann in temporärer oder permanenter Intention geschehen. 
Formen der Darmresektionen sind die Resektion des Ileozökalbereichs, Segmentre-
sektionen des Ileums und des Kolons bis hin zur subtotalen und totalen Kolektomie. 
Auch die abdominoperineale Rektumexstirpation kann bei chronischer fistulierender 
Proktitis notwendig werden. Die Maximalform der Colitis-Operation besteht in der 
Proktokolektomie mit Anlage eines ileoanalen Pouches oder häufiger - bei M. Crohn 
– endständigen Ileostomas. Eine weitere Option der operativen Therapie der Stenose 
stellt die Strikturoplastik dar.  
1.6.3.1 Grundsätze der Crohn-Chirurgie  
Da der Morbus Crohn weder durch medikamentöse noch durch operative Verfahren 
heilbar ist und die hohe Rezidivwahrscheinlichkeit (s.o.) auch nach chirurgischen 
Eingriffen deutlich wurde, sind die chirurgischen Strategien überdacht worden. Heute 
gilt, dass nur die Teile des Darms entfernt werden dürfen, die auch für die klinischen 
Symptome verantwortlich sind. Auch wenn andere intestinale Abschnitte mikro- oder 
makroskopisch betroffen sein sollten, bleiben diese so lange unangetastet, bis diese 
wiederum klinisch Probleme verursachen. So wird das Risiko für die Entwicklung ei-
nes Kurzdarmsyndroms gering gehalten. (33) Auch die Idee der Resektion mit gro-
ßen Sicherheitsabständen konnte verlassen werden. (109) (110) Da wir uns in unse-
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rer Studie auf Patienten mit ileozökalen Resektionen bei penetrierendem Befallsmus-
ter beschränkt haben, möchte ich hierauf näher eingehen. Die OP-Verfahren bei 
Crohn-Colitis spielen in Bezug auf unsere Arbeit keine Rolle und sollen deshalb au-
ßer Acht gelassen werden.  
1.6.3.2 Operationsindikation 
Der zweite evidenzbasierte, europäische Konsensus zur Diagnose und Behandlung 
des Morbus Crohn sieht das operative Eingreifen nur dann vor, wenn eine schwer-
wiegende Form der Erkrankung vorliegt und/oder die Therapie mit Biologicals nicht 
ausreichend zur Symptomlinderung beiträgt. Zur Primärindikation kann auch das Vor-
liegen einer Obstruktion oder die Abszessformation führen. Der Entschluss zur Ope-
ration kann also entweder elektiv oder notfallmäßig erfolgen. Grundsätzlich kann man 
den Morbus Crohn in der klinischen Präsentation in 2 Typen unterscheiden: In den 
aggressiveren, penetrierenden Typ, der mit Fistelbildung, Konglomerattumor oder 
akuter bzw. subakuter Perforation einhergeht. Oder aber den nicht-penetrierenden 
Phänotyp, der jedoch auch zum Darmverschluss führen kann. (111) Symptome, die 
ein sofortiges chirurgisches Eingreifen notwendig machen können, sind das akute 
Abdomen, beispielsweise verursacht durch eine Peritonitis wegen penetrierender 
Ileitis, ein Ileus mit oder ohne Konglomerattumor und eine drohende Sepsis durch 
Fistulierung und Abszesse. In der Praxis gibt es noch viele weitere Gründe, die eine 
Operationsindikation darstellen. Hierzu zählen beispielsweise die unerwünschten 
Nebenwirkungen auf Medikamente, schwere Blutungen und dysplastische Verände-
rungen. (112) 
In der aktualisierten Leitlinie aus dem Jahr 2014 zur Behandlung des Morbus Crohn 
finden sich im Abschnitt „Chirurgie“ relativ vage Aussagen zu harten Operationsindi-
kationen. Am häufigsten müssen Crohn Patienten wegen „Therapierefraktärität“ und 
aufgrund einer „schweren“ Form der Erkrankung operiert werden. Diese Begriffe sind 
jedoch unscharf definiert und führen deshalb zu einer breiten Interpretationsmöglich-
keit. So warnt die Leitlinie vor einer Verzögerung dringend indizierter chirurgischer 
Maßnahmen bei „komplexer Erkrankung“. Hier soll der Chirurg „frühzeitig“ hinzuge-
zogen werden, ohne dass genaue Symptome oder Indikationen benannt werden. 
„Bei isoliertem Ileozökalbefall mit höherer Krankheitsaktivität sollte der Patient über 
die primäre Operation als Alternative zur konservativen Therapie aufgeklärt wer-
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den.“ In Bezug auf den penetrierenden Phänotyp formuliert die deutsche Leitlinie kei-
ne klaren Therapieverfahren. Allein bei einem größeren intraabdominellen Abszess 
wird frühzeitig zur interventionellen oder chirurgischen Drainagebehandlung geraten, 
da diese gehäuft vital bedrohlich verlaufen. Fisteln jeglicher Art werden lediglich im 
Zusammenhang mit einem schlechteren Outcome eines konservativen Therapiever-
suchs erwähnt. Auch auf die Behandlung eines Konglomerattumors wird nicht einge-
gangen. (94) Da jedoch alle drei Manifestationen - der Abszess, Fisteln und der Kon-
glomerattumor - zum penetrierenden Phänotyp der Erkrankung gehören wäre ein 
einheitliches Vorgehen sinnvoll und logisch, zumal diese häufig ineinander überge-
hen. Wenn ein vorliegender intraabdomineller Abszess antibiotisch behandelt wird, 
liegt im Verlauf häufig „nur noch“ ein Konglomerattumor vor. Oder es hat sich bei ge-
nauerem Hinsehen beispielsweise eine Fistel vom Ileum zum Sigma gebildet. 
Die Hauptindikation für ein chirurgisches Eingreifen ist in Studien die Stenose (58%) 
und Fisteln (38%). In anderen Arbeiten findet man als häufigste Operationsindikatio-
nen ebenfalls die Stenose (57%) und an zweiter Stelle dann die Fisteln  (12%) und 
intrabdominelle Abszesse (7%). (113) Allerdings werden häufig die Konglomerattu-
morbedingten-Stenosen einfach als „Stenosen“ dokumentiert, was laut Montreal 
Klassifikation nicht korrekt ist. Daher ergibt sich eine Diskrepanz zwischen dem Anteil 
der Patienten, welche wegen „Stenose“ operiert werden in unserer Arbeit und in vie-
len Publikationen.  
1.6.3.3 Ileozökalresektion 
Die Ileozökalresektion stellt den häufigsten operativen Eingriff bei Crohn-Patienten 
dar. Dies rührt daher, dass die meisten Patienten einen ileozökalen Befall aufweisen 
und in dieser Lokalisation, im Gegensatz zum Kolonbefall, viel häufiger stenosieren-
de und penetrierende Komplikationen auftreten. (114) Den stärksten Einfluss auf die 
Operationswahrscheinlichkeit hat die Lokalisation der Erkrankung zum Diagnosezeit-
punkt. (115)  Etwa 80% der Patienten mit terminaler Ileitis müssen sich letztendlich 
einer Ileozökalresektion unterziehen. (116) In selbiger Studiengruppe wurden 54% 
der Operierten mit dem Phänotyp B3 klassifiziert. In einer Kohorten Studie aus dem 
Jahr 2000 wurden 907 Patienten mit primärer Ileozökalresektion untersucht. Die Re-




In einer anderen Analyse von 500 Eingriffen handelte es sich bei 225 Fällen um eine 
ileokolische Krankheitslokalisation. Das sind in diesem Fall 45%. Bei 44% der Eingrif-
fe in diesem Patientenkollektiv wurde die OP-Indikation aufgrund von Fisteln und 
Abszessen gestellt. Die ileale Krankheitslokalisationen (L1) ist also mit einem erhöh-
ten Risiko für Eingriffe wie intestinale Resektionen, Strikturoplastik und Abszess-
drainagen vergesellschaftet. (118) Zudem muss erwähnt werden, dass die chirurgi-
sche Rezidivrate nach Ileozökalresektionen sehr hoch ist. Sie beträgt nach 20 Jahren 
ca. 50%. (119) Die Rezidivrate bleibt von der Wahl der ersten Operationsmethode - 
offen oder laparoskopisch - dabei unbeeinflusst. (120) 
Die Operation kann offen oder laparoskopisch durchgeführt werden. Bei der offenen 
Variante wird mit einem Bauchschnitt in der Mittellinie unterhalb des Nabels begon-
nen. Eventuell vorkommende Verwachsungen werden gelöst, das rechte Hemikolon 
wird ausreichend mobilisiert und der gesamte verbleibende Darm wird systematisch 
untersucht. Etwaige Fisteln, Konglomerattumore oder Stenosen werden identifiziert. 
Im Anschluss werden, je nach Befall, die ca. letzten 20 cm des terminalen Ileums mit 
der Ileozökalklappe und dem anhängenden Zökum und eventuell noch vorhandenem 
Appendix markiert, vom Mesenterium gelöst und schließlich abgesetzt. Nun werden 
die beiden verbleibenden Darmenden anastomosiert. Dies erfolgt üblicherweise in 
der Seit-zu-Seit-Technik, entweder durch eine Handnaht oder mittels Stapler. (121) 
Alternativ zur Anastomose kann ein temporäres oder permanentes Ileostoma ange-
legt werden. Die Wahl zwischen den beiden Strategien stellt das Thema der vorlie-
genden Arbeit dar.  
1.6.3.4 Operation nach Hartmann  
Dieses Operationsverfahren ist nach dem Pariser Chirurgen Henri Hartmann (1860-
1925) benannt. Er beschrieb ursprünglich eine Resektion des Colon sigmoideum 
wegen eines obstruierenden Karzinoms, bei der die Darmkontinuität vorerst nicht 
wiederhergestellt wurde. Nach dem Absetzen der Darmschlinge wird der zuführende 
Schenkel aus der Bauchdecke ausgeleitet (Stoma) und der abführende Schenkel 
(sogenannter Hartmannstumpf) wird mittels Naht blind verschlossen. So entsteht ein 
endständiges Kolostoma, welches klassischerweise später in einer zweiten Operati-
on zurückverlagert werden kann. Für diese Methode kann man sich auch bei anste-
hender Kolektomie entschließen, bei der primär keine ileorektale Anastomosierung 
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erfolgen soll. Indikationen sind zum Beispiel eine fulminante Kolitis, Proktitis oder 
massives perianales Fistelleiden. So kann eine Proktokolektomie u.U. umgangen 
werden. Außerdem gibt es Situationen, in denen eine primäre Anastomose verhindert 
werden soll, da diese mit einem zu hohen Risiko für Insuffizienzen behaftet ist. (122) 
Das Prinzip der Hartmannoperation kann auch auf die proximaleren Darmabschnitte 
übertragen werden, man spricht dann (formal nicht ganz korrekt) von einem „hohen 
Hartmann“ oder von einer Diskontinuitätsresektion. In vorliegender Arbeit geht es vor 
allem um die Option der diskontinuierlichen Resektion im Ileozökalbereich.  
1.6.3.5 Operative Strategien bei penetrierendem Crohn 
In der aktualisierten deutschen Leitlinie wird formuliert, dass bei Vorliegen eines 
kurzstreckigen Ileozökalbefalls (L3) und penetrierenden Komplikationen (B3) ein ope-
ratives Eingreifen indiziert sein kann, da der Einsatz von Immunsupressiva mit einem 
hohen Risiko und vergleichsweise geringem Nutzen einhergeht, während man bei 
der Crohn-Colitis (L2) und dem Befall des oberen Gatrointestinaltraktes (L4) eher 
den Einsatz von Antikörpern favorisiert. Kontrollierte Studien zu diesem Thema fehlen 
jedoch nach wie vor. (94) Bei Ileozökalresektionen wurden die operativen Maßnah-
men in den letzten Jahren immer mehr in Richtung der laparoskopischen Strategien 
modifiziert. Diese bieten den Vorteil von kürzeren Liegezeiten, besserem kosmeti-
schen Ergebnissen, geringeren Wundinfektionsraten und einer kürzeren Dauer bis 
zur Wiederaufnahme der Darmfunktion bei gleichbleibender Morbidität und Mortalität. 
(123) Die Konversionsrate zu offener Operation betrug in einer Metaanalyse 6,8%. 
(124) In einer prospektiven Studie mit 69 Patienten, die sich einer laparoskopischen 
primären Ileozökalresektion unterzogen, wurden bestehende intraabdominelle Abs-
zesse oder Fisteln als unabhängige Risikofaktoren für eine Konversion beschrieben. 
Hier betrug die Konversionsrate 30%. (125) In einer weiteren prospektiven Studie mit 
124 laparoskopischen Ileozökalresektionen wurden die Konversionsraten zwischen 
der Gruppe mit komplexem Verlauf und denen ohne Fisteln, Abszessen und rezidi-
vierenden Verläufen gegenübergestellt. Patienten der ersten Gruppe litten in 43% 
unter Fisteln, in 30% lag ein Abszess vor und 27% litten unter einem rezidivierenden 
Crohn. Hier betrug die Konversionsrate 37% versus 14% in der Vergleichsgruppe. 
Zudem war die Operationsdauer in der ersten Gruppe deutlich länger. 39% in Gruppe 
1 bekamen ein Stoma versus 9% in Gruppe 2. (126) Dies spricht für komplexere 
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Operationsverfahren und längere Eingriffe bei penetrierendem Phänotyp B3. Auch in 
einer weiteren Studie konnte der fistulierende Crohn als Risikofaktor für die Konver-
sion von einer laparoskopischen zu einer offenen Operation gezeigt werden. (127) 
In einer chinesischen Studie wurden 205 Crohn Patienten auf Risikofaktoren über-
prüft, operiert werden zu müssen. Stenosierender, penetrierender Phänotyp und 
Rauchgewohnheiten waren Risikofaktoren für Darmresektionen. (128) Auch in einer 
norwegische prospektive Studie wurde der stenosierende und penetrierende Phäno-
typ als Risikofaktor für operationswürdige Komplikationen identifiziert. Zudem wurde 
die Lokalisation der Erkrankung im terminalen Ileum ebenfalls als prädiktiver Faktor 
für operative Eingriffe genannt. (129) 
Etwa 10-20% aller Crohn-Patienten entwickeln im Verlauf der Erkrankung einen 
spontanen abdominellen Abszess. Diese können prinzipiell in jedem Segment des 
Darmes auftreten. Am häufigsten sind sie jedoch im ileozökalen Bereich. Diese wur-
den ursprünglich mittels Laparotomie und externen Drainage behandelt. Oft muss 
das betroffene Darmsegment reseziert werden. Alternativ kommt heute eine präope-
rative perkutane Drainage zur Therapie dieser Abszesse in Frage. Unklar bleibt, ob 
diese Maßnahme als definitive Behandlungsmethode ausreicht, oder nur als über-
brückende Maßnahme bis zur definitiven operativen Therapie unter verbesserten 
Bedingungen genutzt werden kann. Die Folge der initialen Abszessdrainagen bleibt 
naturgemäß die Detektion von Fisteln. (130) Kleinere Abszesse sollen präoperativ 
antibiotisch behandelt werden. Größere > 5cm sollen interventionell drainiert werden, 
falls möglich. In Deutschland wird empfohlen, nach eventuell primärer interventionel-
ler Drainage die Operationsindikation „zeitnah zu überprüfen“, da ca. 50% der Pati-
enten im Verlauf ein Abszessrezidiv entwickelt. (131) 
Fisteln stellen generell keine absolute Operationsindikation dar. Insbesondere nicht, 
wenn diese asymptomatisch bleiben. Bei symptomatischen Fisteln sollte jedoch laut 
Leitlinien früh über eine chirurgische Sanierung nachgedacht werden. Enterovesikale 
Fisteln, sowie blind endende retroperitoneale Fisteln und hohe Fisteln mit funktionel-
lem Kurzdarmsyndrom (z.B. gastrokolisch) müssen laut deutscher Leitlinie immer 
operiert werden. Auch enterokutane Fisteln mit starker Sekretion stellen eine absolu-
te Operationsindikation dar. Außerdem hängt die operative Strategie bei Fisteln ent-
scheidend vom Ursprung des Fistelausgangs ab. Handelt es sich um eine sogenann-
te „Einschlussfistel“, also um die Mündung in einem nicht Morbus-Crohn befallenen 
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Darmsegment, so kann diese nur ausgeschnitten und der betroffene Abschnitt ggf. 
verschlossen werden. Der Ursprungsort der Fistel, also das entzündete Darmseg-
ment, muss dagegen reseziert werden. (132) 
Die Mortalitätsrate bei Crohn-Patienten ist insgesamt gering. Dennoch kommen To-
desfälle vor, insbesondere nach septischen Operationskomplikationen. Norgard und 
Kollegen berichten in ihrer Studie über eine besonders hohe Mortalitätsrate von 2,4%. 
Das Patientenkollektiv bestand hier aus 2293 Crohn Patienten in Dänemark, die zwi-
schen 2000-2010 operiert wurden. 55 von 62 Todesfällen traten innerhalb von 30 Ta-
gen postoperativ auf. 7 weitere starben innerhalb von 60 Tagen nach dem Eingriff. 
Die genauen Todesursachen gehen aus der Studie jedoch nicht hervor. (133) 
1.6.3.6 Verschiedene Stoma Formen 
Generell lässt sich die Anlage eines Enterostomas in temporäre oder dauerhafte 
(permanente) Formen unterscheiden. Des Weiteren bestehen Unterschiede in der Art 
des Stomas hinsichtlich der Lokalisation, beispielsweise lässt sich das Kolostoma 
vom Ileostoma unterscheiden. Zusätzlich gibt es spezielle Arten, wie die Loop- oder 
Split-Stomata. In den meisten Studien ist die Anzahl der Befragten in der Gruppe der 
Kolostomaträger am größten, da diese meist als Resultat eines Kolonkarzinoms zu 
Stomaträgern werden. Die Häufigkeit der Kolostoma Patienten erklärt sich somit aus 
der Prävalenz dieser häufigen Krebserkrankung. 
Es gibt drei wichtige Gründe, bei einem M. Crohn Patienten ein Stoma anzulegen: 1) 
zur Behandlung der perianalen Fisteln – sowohl permanent als auch temporär vor 
komplexen perianalen Fisteloperationen 2) als Behandlung postoperativer Anasto-
mosenkomplikationen 3) primär zur Vermeidung von postoperativen Komplikationen. 
Die letzte Gruppe stellt das Thema der vorliegenden Arbeit dar.  
1.6.3.6.1 Endständiges Ileostoma 
Das Ileostoma sollte spannungsfrei und ohne Torsion des Darmabschnitts angelegt 
werden. Die endständige Stomaanlage bedingt eine komplette Durchtrennung des 
Dünndarms. Der zuführende Schenkel wird durch die Bauchdecke ausgeleitet. Der 
abführende Darmabschnitt wird – je nach klinischer Konstellation - entweder komplett 
entfernt oder teilweise reseziert und blind verschlossen. In unserer Studie erfolgte 
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mehrfach die Ileozökalresektion mit Anlage eines temporären, endständigen Ileo-
stomas und dem Blindverschluss des Kolon ascendens. Dies bezeichnet man – nicht 
ganz korrekt, jedoch für die meisten Chirurgen in Deutschland verständlich - als so-
genannte Hartmann-Situation (mit dem Verschluss des „Hartmann-Stumpfes“) oder 
als „hohen Hartman“. Nach Rekonvaleszenz des Patienten kann dann die Anlage der 
ileokolischen Anastomose in einem zweiten Eingriff durchgeführt werden.  
Präoperativ sollte im Optimalfall die Anzeichnung der zukünftigen Stoma-Ausleitung 
erfolgen. Dies geschieht entweder durch den Operateur selbst oder eine erfahrene 
Stoma-Schwester. Die Probemarkierung sollte möglichst am sitzenden oder liegen-
den Patienten durchgeführt werden (Abb. 2 und 3). Das Areal ist möglichst frei von 
Falten, Narben oder Knochenvorsprüngen. Im Falle eines endständigen Ileostomas 
befindet sich die Öffnung im Bereich des Musculus rectus abdominis etwas unterhalb 
des Nabels. Die Position wird mittels Lagewechsel (Stehen, Bücken) und Bewegung 
des Betroffenen überprüft. Dabei sollte diese stets gut einsehbar und erreichbar blei-
ben. Zudem muss diese auch mit dem Sitz von Kleidung und Gürtel vereinbar sein. 
Die präoperative Stomamarkierung ist unmittelbar mit der postoperativen Lebensqua-
lität verknüpft. (siehe dort) 
 





Abbildung 3: Präoperative Stomamarkierung 
 
In der Literatur findet man häufig die Empfehlung, das Stoma ca. 10 mm über dem 
Hautniveau anzulegen, damit ein optimales Ergebnis ermöglicht werden kann. (134). 
Heutzutage wird jedoch speziell für Ileostomata eher 2,5 cm Höhe empfohlen. (135) 
Eine Studie berichtete nämlich über eine erhöhte Rate an Leckagen und Hautirritati-
onen, wenn das Stoma <20mm über dem Hautniveau lag. Dies galt sowohl für Loop-, 
als auch für endständige Ileostomata. (136) Diese Notwendigkeit bei Ileostoma-
Anlage resultiert aus der viel aggressiveren Stuhl-Zusammensetzung mit proteolyti-
schen Enzymen.  
1.6.3.6.2 Doppelläufiges (Loop-) Ileostoma 
Ein Loop-Ileostoma wird entweder als protektive Maßnahme proximal der Insuffizi-
enz-gefährdeten Anastomosen angelegt (typisches Beispiel: Rektumresektion bei 
Karzinom) oder bei schweren perianalen Läsionen, wie z.B. perianalen Crohn-Fisteln. 
Im letzteren Fall kann das Stoma sowohl bis zum Abklingen schwerer Entzündung 
als auch als protektive Maßnahme vor komplexen Operationen an perianalen Fisteln 
angelegt werden. Vor allem vor perianalen Fistelverschlussoperationen, wie z.B. 
Gracilis-Plastik, wird häufig ein protektives Loop-Ileostoma angelegt. (137, 138) Das 
protektive, doppelläufige Ileostoma wird dann meist ca. 20cm proximal der Bauhin 
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Klappe angelegt. Der Hauptvorteil des Loop-Ileostomas ist die Einfachheit der Rück-
verlagerung, was das Loop-Ilestoma zu einer optimalen temporären Maßnahme 
macht. Der Nachteil ist jedoch der mögliche Stuhlüberlauf in den abführenden 
Schenkel.  
1.6.3.6.3 Split-Stoma 
Bei der Anlage eines Split-Stomas wird der befallene Darmabschnitt in gleicher Wei-
se reseziert. Im Gegensatz zum endständigen Ileostoma werden hier jedoch sowohl 
der zuführende als auch der abführende Schenkel ausgeleitet. Die beiden unter-
schiedlichen Darmenden werden somit an einer Stelle endständig platziert. Zuerst 
wird jedoch die Hinterwand der zukünftigen Anastomose aus beiden verbleibenden 
Darmabschnitten angelegt, d.h. vernäht. Das Split-Stoma ist folglich eine Art doppel-
läufiges (Loop-) Stoma, welches jedoch nicht aus einer Darmschlinge, sondern durch 
das stückhafte Vernähen von zwei verschiedenen Darmschlingen geschaffen wird. 
Der Vorteil eines Split- (wird auch als Anastomosenstoma bezeichnet) Stomas ist die 
Möglichkeit, die Rückverlagerung ohne Laparotomie, d.h. direkt durch den Stomaka-




Abbildung 4: Anlage eines Split-(Kolo)Stomas gemäß (139) 
1.6.3.6.4 Kolostoma 
Der Vollständigkeit halber soll hier kurz auch auf Dickdarm-Stomata eingegangen 
werden. Die Indikationen zur Kolostoma-Anlage sind sehr verschieden und reichen 
von Obstruktion bei Tumor bis hin zur Darmperforation bei Divertikulitis. Bei den Ko-
lostomata kann zwischen Ascendostoma, Transversostoma, Descendostoma und 
Sigmoidostoma unterschieden werden. Auch hier gibt es die endständigen und dop-
pelläufigen Formen. Die Anlage erfolgt in ähnlicher Weise wie das Vorgehen bei Ileo-
stomata. Der wichtigste Vorteil des Kolostomas sind die deutlich geringeren Flüssig-
keitsverluste. Auch ist die Stuhlzusammensetzung deutlich weniger aggressiv als im 
Dünndarm, so dass es wesentlich seltener zu Hautkomplikationen kommt. Auch ist 
die Stuhlmenge geringer, so dass insgesamt die Stomaversorgung und die Lebens-
qualität besser als mit Ileostoma sind. Bei M. Crohn Patienten ist jedoch eine Ko-
lostomaanlage z.B. nach (Prokto-)kolektomien oft nicht möglich.  
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2. Patienten und Methoden 
In die Studie wurden Patienten eingeschlossen, die im Zeitraum von 2000- 2013 an 
zwei verschiedenen Kliniken - Universitätsklinikum Regensburg und Marienhospital 
Gelsenkirchen – wegen des L1B3 Phänotyps, also wegen penetrierender Ileitis, ope-
riert wurden.  
Entsprechend der Montreal-Klassifikation (73) bedeutet die L1-Lokalisation den aus-
schließlichen Befall des terminalen Ileums. Wir haben Patienten mit L3-Befall (Ileitis+ 
Colitis) ausgeschlossen, damit eine homogene Studienpopulation erreicht wird. Bei 
Patienten mit dem L3 Befall wird die langfristige Prognose durch den Colon-Befall 
und die häufige perianale Fistelung maßgeblich mitbestimmt, was die Bewertung der 
Langzeitergebnisse der aktuellen Studie erschweren würde. Wenn Dickdarmanteile 
in den Konglomerattumoren fixiert wurden, wurde diese Situation in der Studie nicht 
als L3 bezeichnet. In solchen Fällen sind die Dickdarmanteile lediglich der Penetrati-
onsstelle adhärent, ähnlich der Harnblase bei enterovesikalen Fistel. Eine eigenstän-
dige Kolitis liegt dabei nicht vor. Somit wurden z.B. auch Patienten mit ileosigmoida-
len und ileorektalen Fisteln stets als L1 und nicht als L3 klassifiziert. 
Eine penetrierende Entzündung wurde entsprechend der Montrealklassifikation als 
Vorhandensein eines intraabdominellen Abszess, einer intraabdominellen Fistel 
und/oder eine Konglomerattumors (inflammatory mass) definiert. Eine gleichzeitige 
Stenose veränderte die B-Kategorie nicht – so wie das auch in der Montreal-
Klassifikation vorgesehen wird. Der Einschluss der Patienten erfolgte anhand des 
intraoperativen Befundes, da präoperativ häufig von einer Stenose ausgegangen 
wurde (B2), was sich jedoch intraaoperativ dann als Konglomerattumor/Fistelung 
zeigte (also B3). Das alleinige Vorliegen von perianalen Fisteln wird nicht als penet-
rierendes Befallsmuster gewertet (entsprechend der Montrealklassifikation). 
Die Daten wurden aus den Patientenakten, insbesondere den Operationsberichten, 
den histopathologischen Befunden und den Entlassbriefen gewonnen. Über die in-
ternistischen Briefe der Darmsprechstunde, die den Patienten im 6-monatigen Inter-
vall einbestellten, gewannen wir die Informationen zum Follow-up. Lagen diese Brie-
fe nicht vor, wurden die Patienten oder deren Hausärzte telefonisch kontaktiert und 
zu ihrer Krankengeschichte und dem postoperativen Verlauf befragt. 
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Unter dem Begriff „chirurgisches Rezidiv“ wird eine erneute Darmresektion wegen 
Morbus Crohn bedingter Komplikationen verstanden. Für die Bewertung der Daten 
wurde darüber hinaus der Begriff des „ileokolischen chirurgischen Rezidivs“ einge-
führt, die als erneute ileokolische Resektion wegen M. Crohn-Komplikationen defi-
niert wurde. Somit sollte die spezifische Problematik des L1B3 Phänotyps – also das 
Anastomosenrezidiv – von unspezifischen Indikationen (z.B. Dünndarmresektionen 
im Rahmen von Adhäsiolyse) unterschieden werden.  
Das Ziel der Arbeit war es, die kurz- und die langfristigen Ergebnisse der ein- und 
zweizeitigen ileokolischen Resektion zu untersuchen. Als einzeitige ileokolisce Re-
sektion wurde die Resektion des ileokolischen Übergangs mit primärer ileokolischen 
Anastomose definiert. Als primäre zweizeitige ileokolische Resektion wurde eine 
ileokolische Resektion mit Schaffung einer Diskontinuitätssituation – endständiges 
Ileostoma und Blindverschluss des Kolons – definiert. Ein Split-Stoma wurde nicht 
angelegt. Während der Auswertung wird außerdem eine Untergruppe der einzeitig 
operierten Patienten hervorgehoben – sekundär zweizeitige ileokolische Resekti-
on. Die letztere bestand aus Patienten, welche im Rahmen der primären Operation 
anastomosiert wurden, wegen postoperativer Komplikationen jedoch im Rahmen ei-
nes Revisionseingriffes ein endständiges Ileostoma erhielten. Damit wurde die glei-
che anatomische Situation geschaffen, wie bei Patienten in der primären zweizeitigen 
Gruppe. Bei allen Patienten, die (primär oder sekundär) zweizeitig operiert wurden, 
wurde die Stomarückverlagerung nach vollständiger Rekonvaleszenz angestrebt.  
Für die Entscheidung für die eine oder andere Variante der Operation gab es keine 
formalen Kriterien. Der Entschluss erfolgte durch den behandelnden Chirurgen ent-
weder prä- oder intraoperativ basierend auf dem vermutlichen Risiko der postopera-
tiven Anastomosenkomplikationen. Vorgaben zum zeitlichen Intervall bis zum Wie-
deranschluss bestanden ebenfalls nicht. Die Stomarückverlagerung sollte stets nach 
vollständiger Rekonvaleszenz des Patienten erfolgen, jedoch frühestens nach 2 Mo-
naten. Früher als nach 2 Monaten wurde nicht operiert, da stärkere postoperative 
Adhäsionen erwartet wurden.  
Die „Dauer der therapierefraktären Symptome“ bezeichnete das Intervall vom Auftre-
ten der therapierefraktären Symptome bis zur Operation – typischerweise Schmer-
zen im rechten Unterbauch. Diese Variable wurde eingeführt, um die Dauer des Vor-
handenseins des penetrierenden Befallsmusters abzuschätzen. In vielen Fällen war 
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eine radiologische Erstdokumentation der penetrierenden Komplikation (z.B. der ers-
te Nachweis eines intraabdominellen Abszesses) als objektivierbarer Zeitpunkt des 
Auftretens des penetrierenden Phänotyps hilfreich. Diese Variable ist also nicht mit 
der Variable „Dauer der Erkrankung“ zu verwechseln.  
Der Begriff „intraabdominelle septische Komplikationen“ (IASK) wurde definiert als 
Auftreten postoperativer: 
• Anastomoseninsuffizienz 
• intraabdominelle Abszesse 
• Peritonitis  
• Intraabdominelle Fisteln 
• Stumpfleckagen der sogenannten „Hartmannstümpfe“ 
• Iatrogene Darmläsionen sowie 
• Leckagen an übernähten Sekundärläsionen in anderen Hohlorganen 
 
Statistik 
Für die univariate Analyse kategorischer Variablen wurde ein exakter Test nach Fi-
scher verwendet. Die Variablen, die in der univariaten Analyse einen statistisch signi-
fikanten Einfluss auf das Therapieergebnis hatten, wurden in eine multivariate logisti-
sche Regressionsanalyse eingeschlossen. Eine schrittweise rückwärtige Elimination 
wurde durchgeführt. Die kumulative Häufigkeit der chirurgischen Rezidivrate über die 
Zeit seit der Operation wurde nach der Methode von Kaplan und Meier berechnet. 
Die Unterschiede zwischen den Gruppen wurden mittels eines log-rank Test berech-
net. Variablen, welche in der univariaten Analyse ein Signifikanzniveau von <0,02 
erreichten, wurden in ein multivariates Cox proportional Hazard Modell eingeschlos-
sen. Auch hier wurde die schrittweise rückwärtige Elimination durchgeführt. Die kon-
tinuierlichen Variablen wurden mittels Mann-Whitney Tests verglichen, wenn diese 
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4. Ergebnisse  
4.1 Patientenkollektiv und Demographie  
Insgesamt wurden zwischen 2000 und 2013 418 Darmresektionen wegen Morbus 
Crohn durchgeführt. Davon wurden 208 ileokolische Resektionen bei 190 Patienten 
(103 männlich, 87 weiblich) mit penetrierender Ileitis durchgeführt. Die Operierten 
waren zum Zeitpunkt des Eingriffs im Schnitt 36 Jahre alt (Spannbreite 11-76 Jahre). 
4.2 Voroperationen  
In 72 Fällen (35%) hatten die Betroffenen mindestens eine vorausgegangene Darm-
resektion erhalten. 39 von diesen 72 Fällen waren einmal voroperiert, 20 zwei Mal 
und 10 drei Mal. Jeweils ein Patient war vorher schon vier-, fünf und sechs Mal rese-
ziert worden. Im Median betrug das Zeitintervall zwischen dem erfassten Eingriff und 
der letzten Voroperation 60,5 Monate (Spannbreite 1 bis 443 Monate). Bei 22 der 72 
Voroperierten wurde innerhalb 24 Monaten nach der letzten Operation erneut eine 
Operationsindikation gestellt.  
4.3 Anamnesedaten 
Bei 166 von 190 Patienten konnte eine Familienanamnese erhoben werden. 28 Be-
troffene gaben eine positive Familienanamnese an (17%).  
172 Personen machten Angaben zum Vorliegen von extraintestinalen Manifestatio-
nen. Ein Drittel der Patienten litt laut eigenen Angaben an extraintestinalen Sympto-
men. Bei einem Patienten wurden ein Morbus Bechterew diagnostiziert, 5 Personen 
gaben eine Psoriasis an.  
Perianalen Befall in Form von Fisteln hatten 52 von 184 Patienten (28%) mit vorhan-
dener Information.  
44% der Patienten waren zum Operationszeitpunkt Raucher (79 von 178 mit Daten). 
44% der Patienten waren zumindest einmal während des Erfassungszeitraums Sto-




Ein zusätzlicher Befall proximal des terminalen Ileums war bei 6% (n=11) nachweis-
bar.  
4.5 Medikamenteneinnahme präoperativ 
Bei den Angaben zur Medikation beschränkten wir unsere Erfassung auf die Crohn-
spezifische Therapie. Alle anderen Wirkstoffe wurden nicht festgehalten. 
In 51 Fällen, also bei einem Viertel der Eingriffe, wurde präoperativ Budenosid verab-
reicht.  
Systemische Steroide bekam sogar fast die Hälfte der Patienten, nämlich 49,5% 
(n=101). Davon jedoch nur in einem Fall eine Dosierung, die höher als 20mg pro Tag 
war. Methotrexat nahmen 5 Patienten zum Zeitpunkt der Operation ein (2,4%). 39 
Patienten erhielten präoperativ Azathioprin (19%). Anti-Tumor-Nekrose-Faktor-α-
Hemmer wie Infliximab und Adalimumab erhielten 6 (3%) Patienten, wobei lediglich 
die Patienten erfasst wurden, welche einen TNF-α-Hemmer während des letzten 
präoperativen Monats eingenommen haben. 
4.6 Operationsvariablen 
28 von 208 Darmresektionen (13,5%) wurden notfallmäßig durchgeführt.  
Insgesamt wiesen 83 Patienten (40%) zum Zeitpunkt der OP intraabdominelle Abs-
zesse auf. Davon wurden 30 präoperativ mit einer Drainage entlastet (36%). Eine 
Peritonitis zum Zeitpunkt der Operation konnte bei 9 Patienten festgestellt werden, 
eine enterokutane Fistel bei 29 Patienten (14%), eine enterovesikale bei 8 Patienten 
(4%) und eine enterovaginale bei einer Patientin. 
18 Eingriffe wurden laparoskopisch durchgeführt, 6 davon (33%) mussten im Opera-
tionsverlauf zum offenen Vorgehen konvertiert werden. 
Eine einzeitige ileokolische Resektion wurde in 163 Fällen und eine primär zwei-
zeitige in 45 Fällen durchgeführt. In den ersten fünf Jahren des Beobachtungszeit-
raumes wurde 1% der Eingriffe primär zweizeitig durchgeführt. Zwischen 2006 und 
2009 waren es schon 26% und von 2011-2013 sogar bereits 60% (p< 0,0001). 
Die durchschnittliche Resektatlänge betrug 27cm (Spannbreite 6cm bis 80cm).  
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Der durchschnittliche postoperative stationäre Aufenthalt betrug 13 Tage (median 10, 
Spannbreite  4-90 Tage). 35 Patienten (17%) wurden postoperativ für mindestens 
eine Nacht auf der Intensivstation überwacht. 
4.7 Postoperative Komplikationen  
Nach 75 Resektionen (36%) traten postoperative Komplikationen auf. Intraabdomi-
nelle septische Komplikationen (IASK) traten bei 57 (27%) auf. Vier Patienten (1,9%) 
starben an den Folgen der IASK. Zwischen 2000-2005 betrug die IASK-Rate insge-
samt 23%, in den folgenden fünf Jahren dann 34% und bis 2013 dann wieder 23%. 
Die postoperative IASK Rate nach dem ersten Eingriff betrug in der Gruppe der ein-
zeitig Operierten 33% (54/163) und in der Gruppe der primär zweizeitig Operierten 
7% (3/45), p< 0,0001. 
51 von 54 IASKs der einzeitig Operierten waren Anastomosenkomplikationen (A-
nastomoseninsuffizienz, anastomosennaher Abszess, anastomosennahe Peritonitis, 
Anastomosenfistel). In drei Fällen lagen andere IASK vor: Dünndarmläsion während 
der Adhäsiolyse, in einem anderen Fall wurde die sekundäre Fistel zum Sigma über-
sehen und bei dem dritten Betroffenen entwickelte sich eine Leckage im Rektum-
stumpf (bei der letzten Patientin wurde wegen einer ileosigmoidalen Fistel eine Ileo-
zökalresektion und Sigmaresektion nach Hartmann durchgeführt). In der Gruppe der 
primär zweizeitig operierten Patienten traten folgende IASK auf: Peritonitis ohne er-
kennbare Ursache (1), Leckage im Bereich der übernähten ileosigmoidalen Fistel 
(Leckage am Colon sigmoideum) (1) und Dünndarmläsion im Rahmen der Adhäsio-
lyse (1). 
Die Gesamtkomplikationsrate unterschied sich zwischen den beiden Gruppen nicht 
(39% bei einzeitig Operierten und 27% bei primär zweizeitig Operierten, p=0,16). 
Dabei handelte es sich bei den nicht-IASK zum größten Teil um Wundinfektionen. 
Diese kamen in der Gruppe der einzeitig Operierten bei 18% und in der Gruppe der 
primär zweizeitig Operierten in 12% der Patienten vor.  
Die univariate Analyse der Faktoren, welche mit der postoperativen IASK-Rate asso-
ziiert waren, ist der Tabelle 1 zu entnehmen. Die Variablen, die mit einem Signifi-
kanzniveau von p<0,2 mit einem erhöhten Komplikationsrisiko assoziiert waren, wur-
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den in die multivariate logistische Regressionsanalyse eingeschlossen. Hier waren 
folgende Faktoren mit einem erhöhten IASK Risiko assoziiert: 
1. Einzeitige Operation: Hazard Ratio 12,4, p=0,003 
2. Dauer therapierefraktärer Symptome präoperativ >5 Monate: HR 2,9, p=0,018 
3. Vorliegen von perianalen Fisteln. HR 3,1, p=0,015 
4. Intestinale Voroperationen. HR 3,1; p=0,014 
 
Tabelle 4: Univariate Analyse der Risikofaktoren für die Entwicklung postoperativer 
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4.8 Wiederherstellung der Darmkontinuität  
Bei 42 von 45 Patienten, die primär zweizeitig operiert worden sind, wurde die Wie-
derherstellung der Darmpassage durchgeführt. Das Intervall zwischen der Resektion 
mit Stomaanlage und dem Wiederanschluss variierte zwischen 2,5 bis 14,5 Monaten. 
Im Median waren es 3,9 Monate nach der primären Operation. Ein Patient lehnte die 
Rückverlagerung ab, da er sich bereits der fünften ileokolischen Resektion unterzo-
gen hatte. Ein anderer, multimorbider Patient mit Leberzirrhose, Z.n. Apoplex und 
Endokarditis verstarb 9 Monate nach der Operation als Stomaträger an den Folgen 
einer Ösophagusvarizenblutung. Im dritten Fall handelte es sich um einen Patienten, 
der zum Datenerhebungszeitpunkt die Rückverlagerung erwartete, wobei bereits 11 
Monate nach der Primäroperation vergangen waren.  
Nach den Rückverlagerungsoperationen traten bei fünf Patienten intraabdominelle 
septische Komplikationen auf (12%). Auch hier konnten wiederum vier davon auf die 
gesetzte Anastomose zurückgeführt werden. Bei einer Patientin kam es zu einer Le-
ckage aus der Sekundärfistel im Colon sigmoideum, die beim ersten Eingriff nicht 
erkannt worden war. Drei von diesen fünf Fällen wurden erneut mit der Schaffung 
einer Diskontinuitätssituation behandelt. Alle drei konnten nach 4-12 Monaten zu-
rückverlagert werden. Hierbei kam es zu keinen erneuten Komplikationen.  
Die Summe der IASK-Rate nach der ersten und zweiten Operation bei den primär 
zweizeitig operierten Patienten betrug demnach 18%.  
In der Gruppe der einzeitig Operierten wurden 25 von 54 Patienten mit IASK eben-
falls mittels Anlage eines endständigen Stomas behandelt. Dies bezeichneten wir als 
sekundär zweizeitiges Vorgehen. Auch hier konnte in 24 Fällen die Darmpassage 
nach median 4 Monaten wiederhergestellt werden (1 Patient war für die Nachsorge 
nicht erreichbar). Dabei traten in 3 von 24 Fällen postoperativ erneut IASK auf (12%). 
Diese drei Patienten erhielten erneut einen Anus praeter. Schließlich konnte später 
einer davon zurückverlagert werden, zwei Betroffene lehnten einen erneuten Eingriff 
ab. Insgesamt traten also in der Gruppe der primär zweizeitig operierten Patienten 8 
IASK nach 87 Operationen auf (9%, 45 primäre Operationen + 42 Rückverlagerun-
gen). In der Gruppe der einzeitig Operierten Patienten traten insgesamt 57 IASK 
nach 187 Operationen auf (30,1%, 163 primäre Operationen + 24 Rückverlagerun-




Die Erfassung von Nachsorgeinformationen gelang nach 204 von 208 Operationen. 
Die Dauer des Follow-up‘s betrug durchschnittlich 54 Monate (Spannbreite 1-170 
Monate).   
4.9.1 Mortalitätsrate 
Während des Studienzeitraumes starben 8 Patienten. 7 davon aus der Gruppe der 
einzeitig Operierten: 4 erlagen den postoperativen IASK, 2 starben nach IASK in 
auswärtigen Krankenhäuser. Ein Patient verstarb im Alter von 84 Jahren an anderen 
Ursachen als Morbus Crohn. 
In der Gruppe der primär zweizeitig Operierten erlag der oben erwähnte Patient den 
Folgen einer Leberzirrhose.  
Der Unterschied zwischen den Gruppen war nicht statistisch signifikant. (p=1,0; 4,4% 
vs. 2,2%)  
 
4.9.2 Chirurgisches Rezidiv 
Die chirurgische 5-Jahres-Rezidivrate wurde in beiden Gruppen erfasst und betrug 
jeweils 18% (p=0,9).  
In der Gruppe der einzeitigen Resektionen waren es demnach 29 Rezidive, davon 
entfielen 28 auf erneute ileokolische Resektionen (ileokolische chirurgische Rezidiv-
rate 18% nach 5 Jahren). Einmal musste eine Sigmoidektomie durchgeführt werden, 
da eine persistierende Sekundärfistel vorlag.  
In der Gruppe der primär zweizeitig Operierten mussten sich fünf Patienten innerhalb 
von 5 Jahren erneut Darmresektionen unterziehen. Drei Mal wurde ebenfalls eine 
Sigmaresektion unternommen - zwei davon aufgrund einer nicht verheilten sekundä-
ren Fistel zum Colon sigmoideum und einmal wegen einer Sigmastenose im Bereich 
der ehemaligen sekundären Fistelöffnung. Bei einem Patienten wurde wegen eines 
Dünndarmkarzinoms im Verlauf reseziert. In noch einem Fall musste wegen einer 
enterokutanen Fistel nach Wiederanschlussoperation erneut ileokolisch reseziert 
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werden (ileokolische chirurgische Rezidivrate 3% nach 5 Jahren, p=0,055 im Ver-
gleich zu einzeitig Operierten). 
Kombiniert man alle Patienten, die primär oder sekundär zweizeitig reseziert wurden 
(also alle Patienten, die zu irgendeinem Zeitpunkt ein endstädiges Ileostoma getra-
gen hatten) und vergleicht man diese zu den Patienten, die ihre ileokolische Anasto-
mose stets beibehalten hatten, so zeigt sich ein statistisch signifikanter Unterschied 
zwischen den Gruppen bezüglich der ileokolischen chirurgischen Rezidivrate (2% vs. 
21%, p=0,001, Abb. 5 ). 
Festzuhalten gilt auch, dass 26 von insgesamt 28 ileokolischen Rezidiven penetrie-
rende Komplikationen waren.  
 
 
Abbildung 5: Ileokolische chirurgische Rezidivrate in der Gruppe der Patienten, die 
primär oder sekundär zweizeitig operiert wurden (grün) im Vergleich zu Patienten, 





Tabelle 5 zeigt die univariate Analyse der Variablen, die mit ileokolischer Rezidivrate 
assoziiert waren.  
Die multivariate Analyse zeigte, dass folgende Variablen mit einem höheren Risiko 
assoziiert waren, sich erneuten ileokolischen Resektionen unterziehen zu müssen: 
• Vorausgegangene Resektionen: Hazard Ratio 3,7; p=0,003 
• Postoperative IASK: Hazard Ratio 15,6: p<0,001 
• Anastomosenerhalt im Gegensatz zum primären oder sekundären zweizeiti-
gen Vorgehen: Hazard Ratio 35,6; p=0,001 
 
Tabelle 5: Univariate Analyse der chirurgischen ileokolischen Rezidivrate 
Variable 5-Jahres chirurgische 
ileokolische Rezidvrate 




























































* - „nein“ entspricht den Patienten, die entweder primär oder sekundär zweizeitig 
operiert wurden.  
4.9.3 Stomaträger 
Zum Ende des Follow-up‘s waren sieben (4,5%) von 154 verbleibenden Patienten in 
der Gruppe der einzeitig Operierten Stomaträger. In der Gruppe der primär zweizeitig 













































5. Diskussion  
5.1 Postoperative Morbidität  
Die postoperative Morbidität beschreibt die Häufigkeit von Komplikationen. Hierzu 
zählen unter anderem und vor allem die IASK, die in obigen Abschnitten ausführlich 
definiert wurden.  
Die Inzidenz von postoperativen Komplikationen bei Morbus Crohn unterliegt in der 
Literatur starken Schwankungen und beträgt je nach Studie 5-30%. (35, 140, 141) 
Das liegt zum einen an den variierenden Indikationsstellungen, der unterschiedlichen 
Zusammensetzung der Patientengruppen und in der Häufigkeit der Diskontinuitätsre-
sektion. Zum anderen und insbesondere liegt dies an den distinguierenden Definitio-
nen der postoperativen Morbidität. Hier muss zwischen infektiösen, extraabdominel-
len Komplikationen (wie z.B. Pneumonie, Wundinfektion, Gefäßkatheter-assoziierte 
Infektionen, Harnwegsinfekt oder Ileus etc.), und den nicht-septischen Komplikatio-
nen (z.B. Nachblutung) auf der einen Seite und den intraabdominellen septischen 
Komplikationen (IASK) auf der anderen Seite unterschieden werden. Dies lässt die 
Einteilung in nicht-spezifische und operations- bzw. krankheitsspezifische Komplika-
tionen zu. 
Wir beschäftigten uns in unserer Untersuchung ausschließlich mit den intraabdomi-
nellen septischen Komplikationen. Der Grund hierfür ist, dass die IASK zu den häu-
figsten und vor allem schwersten Komplikationen nach Crohn-Operationen zählen. 
Außerdem sind diese spezifisch sowohl für die Erkrankung als auch für die durchge-
führten Operationen. Bis zu 50% der postoperativen Todesfälle sind durch IASK ver-
ursacht. (142, 143) In unserem Kollektiv waren gar fast alle postoperativen Todesfälle 
auf die IASK zurückzuführen. Zudem verlängert sich der postoperative stationäre 
Aufenthalt mit dem Auftreten von IASK wesentlich. (144) Außerdem ist das Befalls-
muster der penetrierenden terminalen Ileitis besonders häufig mit dem Auftreten die-
ser Komplikationen assoziiert. Nicht zuletzt wird auch immer wieder eine hohe Re-
zidivrate bei Patienten mit postoperativen IASK beobachtet. (113, 145) Die Entwick-
lung von Strategien zur Prävention ist daher sinnvoll.  
In der vorliegenden Arbeit befassten wir uns mit der penetrierenden Ileitis. Die Inzi-
denz der penetrierenden Crohn-Ileitis im chirurgischen Patientengut ist hoch. In ei-
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nem Abstract von Sampietro et al. wird beschrieben, dass in 50-60 % der Fälle von 
Crohn-Operationen ein penetrierender Phänotyp vorgefunden wird. (146) Außerdem 
stellt sie die komplikationsreichste Patientengruppe mit dem höchsten Risiko für die 
Entwicklung von IASK dar. (141) Alves et al. berichteten von einem Anstieg der IASK-
Rate von 7% auf bis zu 40%, wenn intraoperativ Abszesse festgestellt wurden. (144)   
In die Studie von Kanazawa et al. von 2012  wurden 550 Patienten mit 728 intestina-
len Resektionen und primärer Anastomosierung eingeschlossen. (147) Mit IASK 
wurden hier entweder das Auftreten von postoperativer Anastomoseninsuffizienz o-
der eines intraabdominellen Abszesses bezeichnet. Die IASK-Rate in dieser Studie 
betrug nur 2,7%. Der penetrierende Phänotyp war jedoch mit einer signifikant höhe-
ren IASK Rate assoziiert. 
Eine britische Studie aus dem Jahr 2013 untersuchte 434 nicht-voroperierte Patien-
ten, die sich einer ileokolischen Resektion unterzogen. (148) Von 434 Patienten litten 
294 an der penetrierenden Variante, dies entspricht 68%. Dieses Kollektiv hatte ein 
erhöhtes Risiko präoperativ eine totale parenterale Ernährung zu benötigen oder vo-
rübergehend zu Stomaträgern zu werden. Außerdem waren die postoperativen Lie-
gezeiten verlängert und das Risiko für IASK erhöht. Hier betrug die IASK–Rate 4,8% 
bei Patienten mit penetrierendem Phänotyp im Gegensatz zu 0% bei Patienten mit 
stenosierendem Phänotyp. Die Autoren führten die außerordentlich niedrige IASK 
Rate in deren Arbeit auf die penible präoperative Optimierung zurück (s.u.). 
Eine besonders interessante Veröffentlichung stammt von Zerbib et al. aus dem Jahr 
2010. Diese Studie wird unter dem Abschnitt der Prävention von IASK näher be-
schrieben. Vorweggenommen werden soll hier nur die IASK Rate von 5,1% bei über 
70 Patienten mit penetrierender Ileitis. Auch hier wurde systematisch die präoperati-
ve Optimierung durchgeführt. (siehe dort) (149) 
Alves et al. untersuchten 161 elektive Ileozökalresektionen mit primärer Anastomo-
sierung bei Patienten mit Morbus Crohn. In 9% der Fälle entwickelten sich hier IASK. 
(144), wobei die IASK Rate bei Patienten mit intraabdominellen Fisteln und Abszes-
sen (d.h. penetrierender Phänotyp) signifikant höher war.  
Als nächstes soll die Arbeit von Morar und Kollegen genannt werden. Hier wurde die 
IASK-Rate bei einzeitig und zweizeitig Operierten separat bestimmt. Diese betrug 9% 
und 12%, der Unterschied war jedoch statistisch nicht signifikant. Es handelte sich 
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bei dem Patientenkollektiv um Ileozökalresektionen jeglicher Art, das Befallsmuster 
B3 war hier folglich kein zwingendes Einschlusskriterium. (112)  
Iesalnieks et al. dokumentierten eine IASK-Rate von 16% bei 331 durchgeführten 
Darmresektionen. Auch hier wurden alle Krankheitsphänotypen eingeschlossen. 
Auch die Krankheitslokalisation wurde nicht einzeln analysiert. (140)  
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass M. Crohn Patienten mit penetrierendem 
Phänotyp ein höheres Risiko für einen komplizierten postoperativen Verlauf haben 
als Patienten mit stenosierendem Phänotyp.  
Im Gegensatz zu den oben erwähnten Studien, zeigt sich in unserer aktuellen Unter-
suchung eine wesentlich höhere IASK Rate, was sicherlich ein alarmierender Befund 
ist. Es gibt mehrere Gründe, welche diese Diskrepanz erklären könnten. Unser Pati-
entenkollektiv bestand ausschließlich aus Patienten mit penetrierender Ileitis, die, wie 
oben erwähnt, die Gruppe mit dem höchsten Risiko darstellt. Nichtsdestotrotz bleibt 
bei uns die IASK Rate wesentlich höher als die IASK Rate bei Patienten mit penetrie-
render Ileitis in den oben erwähnten Arbeiten (117, 145, 148-150). In einigen Studien 
wurden z.B. die voroperierten Patienten ausgeschlossen. Desweiteren setzten wir 
bei unseren Patienten die präoperative Optimierung nicht systematisch sondern eher 
sporadisch ein, eine präoperative totale parenterale Ernährung (TPN) stellte eine 
Ausnahme dar. Möglicherweise besteht jedoch der Hauptunterschied in dem posto-
perativen Management. Seit 2006 vermeiden wir die prophylaktische Gabe der post-
operativen Antibiose bei Patienten mit erhöhten Entzündungszeichen (vor allem 
CRP), was vielerorts noch sehr großzügig getan wird. Wir befürchteten dabei eine 
Verschleierung der abdominellen Symptomatik und verspätete Diagnose der poten-
ziell gefährlichen Komplikationen. Vielmehr wurde bei Patienten mit postoperativem 
CRP Spiegel von >200 mg/l großzügig Indikation zu einer CT Untersuchung oder 
Revisionslaparotomie gestellt. Auch wurden die geringsten Veränderungen an der 
Anastomose (mininal vorhandene extraluminale Luft, Fibrinbelege an der Anastomo-
se) als IASK klassifiziert. Eine sichtbare Anastomoseninsuffizienz mit Stuhlaustritt in 
die Bauchhöhle war eine Rarität. Bei den meisten Patienten, welche als IASK klassi-
fiziert wurden, fand sich während der Revisionslaparotomie lediglich eine lokale fib-
rinöse Peritonitis im Anastomosenbereich, die dann von uns stets als IASK klassifi-
ziert wurde. In den Kliniken mit einem großzügigen postoperativen Antibiotika Einsatz 
bleiben solch minimale IASK wohl klinisch inapparent und verbessern so statistisch 
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die postoperative IASK Rate. Lediglich Patienten mit besonders ausgeprägten A-
nastomoseninsuffizienzen werden dann als solche diagnostiziert, dann allerdings zu 
einem späteren Zeitpunkt. In unserer Klinik wurde die erdrückende Mehrzahl der 
IASK am postoperativen Tag 3 und 4 diagnostiziert, während in der Literatur der Zeit-
punkt der Diagnose einer Anastomoseninsuffizienz regelmäßig am Tag 7 bis 12 post-
operativ berichtet wird. (150–152) Die Verläufe nach späterer IASK Diagnose sind 
jedoch deutlich schwerer und die Mortalität höher. Das Letztere bleibt bei M. Crohn 
Patienten immer noch eine Rarität, bei Karzinompatienten lässt sich jedoch der Zu-
sammenhang zwischen dem Zeitpunkt der IASK Diagnose und der Mortalität gut be-
weisen. (153)(154)(155–157) Unsere Herangehensweise darf und soll jedoch kritisch 
beurteilt werden. Offensichtlich können leichtere IASK’s durch großzügigen Antibioti-
ka Einsatz ausbehandelt werden, ohne die IASK vorher sicher zu dokumentieren. 
Dies würde die Anzahl der Revisionslaparotomien und der Stomaanlagen verringern. 
Wir halten uns allerdings bis jetzt an der beschriebenen Strategie, da wir die Vermei-
dung dramatischer und womöglich tödlicher Verläufe als höheres Ziel sahen als die 
nominelle Verringerung der IASK Rate. Es darf dabei festgehalten werden, dass alle 
6 postoperativen Todesfälle in unserem Patientengut vor dem Jahr 2006 aufgetreten 
waren, die uns eben zur Veränderungen der Strategie bewegt hatten.  
Die meisten Studien, welche sich mit der IASK Rate bei M. Crohn Patienten beschäf-
tigten, berechnen die IASK Rate meist lediglich aus dem unmittelbaren postoperati-
ven Verlauf. Wir haben in unsere Statistiken auch solche IASK eingeschlossen, die 
auch 1-2 Monate später auftraten, es sei denn es ließ sich kein eindeutiger zeitlicher 
und logischer Zusammenhang herstellen.  
Ein weiterer möglicher Grund für die erhöhte IASK Rate in unserer Untersuchung ist 
der Einschluss von notfallmäßig durchgeführten ileokolischen Resektionen. Fast im-
mer wurden in die oben genannten Studien ausschließlich elektive Ileozökalresektio-
nen eingeschlossen. Schließlich besteht die Möglichkeit, dass sich in verschiedenen 
Ländern die Indikationsstellung wesentlich unterscheidet. In Deutschland besteht seit 
Jahren eine Tendenz zu einem späteren Zeitpunkt der Operation selbst bei nachge-
wiesenen Fällen mit penetrierendem Phänotyp. Es ist allerdings leider unmöglich, 
diesen Faktor anhand der Publikationen zu untersuchen und zu vergleichen. In einer 
früheren Studie aus unserem Haus konnte gezeigt werden, dass ein späterer Zeit-
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punkt der Operation mit erhöhter IASK Rate zusammenhing. (35) Dies konnte sowohl 
in der aktuellen Studie als auch von Alves et al. (113) bestätigt werden. 
5.2 Risikofaktoren für die Entwicklung von IASK 
5.2.1 Reduzierter Ernährungszustand 
Die Mangelernährung ist ein häufiges Problem bei Morbus Crohn-Patienten und tritt 
in 20-85% der Fälle auf. Besonders im Schub wird dieses Problem durch mehrere 
Faktoren getriggert. Die Nahrungszufuhr kann aufgrund von postprandialen Bauch-
schmerzen oder Durchfall eingeschränkt sein. Eine weitere Ursache für den schlech-
ten Ernährungszustand ist Malabsorption, die durch die Entzündung der Mukosa mit 
Diarrhoe verursacht wird. Auch eine systemische Entzündungsreaktion mit Verände-
rung der Proteinsynthese und einem angekurbelten Protein-Katabolismus können 
ursächlich sein. Zudem dürfen unerwünschte Nebenwirkungen medikamentöser The-
rapien, wie zum Beispiel Appetitverlust, nicht unterschätzt werden. Der Pathomecha-
nismus, der einem schlechten Ernährungszustand und die Entwicklung von IASK 
zugrunde liegt, ist noch nicht vollständig verstanden. Ein verminderter Ernährungszu-
stand präoperativ verschlechtert jedoch maßgeblich das postoperative Outcome bei 
Morbus Crohn Patienten. Ein häufig zugezogener objektiver Messparameter zur Ein-
schätzung des Ernährungszustandes ist der Albuminspiegel. In der Literatur wird 
häufig ein Wert <30g/l als Malnutrition angegeben. In anderen Arbeiten wurde ein 
niedriger Body Mass Index (kg/m²) oder ein Gewichtsverlust von >5% bis >10% 
des Körpergewichts innerhalb von 6 Monaten präoperativ mit der Entwicklung von 
IASK in Verbindung gebracht.  
In einem Review von Yamamoto et al. aus dem Jahr 2000 wurden 343 Patienten mit 
566 Eingriffen und 1008 intestinalen Anastomosen analysiert. (142) Hier lag die post-
operative IASK Rate bei 13% (n=76). In der multivariaten Analyse war ein präoperativ 
erniedrigter Albuminspiegel von <30 g/L mit postoperativen intraabdominellen septi-
schen Komplikationen assoziiert. In einer Fall-Kontroll-Studie aus dem Mount-Sinai-
Hospital wurden bei 90 Patienten die Risikofaktoren zur Entwicklung von Anastomo-
seninsuffizienz untersucht. Eingeschlossen wurden Operationen bei CEDs, Kolon-
karzinom und Divertikelkrankheit. Die Anastomoseninsuffizienzrate betrug 2,6%. 
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Auch hier war der präoperative Albuminspiegel von <35g/l mit der Entwicklung von 
Anastomoseninsuffizien assoziiert. (150) 
Eine prospektive, multizentrische Studie aus den USA schloss 672 Patienten mit of-
fenen kolorektalen Operationen wegen unterschiedlicher Diagnosen ein. Eine A-
nastomoseninsuffizienz trat in 3,6% der Fälle auf. In der multivariaten Analyse war 
ein niedriger Albuminspiegel (<35g/l) mit der Entwicklung einer Anastomoseninsuffi-
zienz assoziiert. (158) 
In einer Studie von Alves et al. (144) aus dem Jahr 2007 wurden die Risikofaktoren 
für die Entwicklung von intraabdominellen septischen Komplikationen untersucht. 
Dabei wurden 161 elektive Ileozökalresektionen mit primärer Anastomosierung bei 
Patienten mit Morbus Crohn eingeschlossen. In 9% der Fälle entwickelten sich IASK. 
Dabei war der schlechte Ernährungszustand in der multivariaten Analyse mit der 
Entwicklung von IASK assoziiert. Dieser wurde definiert als ein Gewichtsverlust 
von >10% des Körpergewichts innerhalb von 6 Monaten präoperativ. Das Risiko zur 
Entwicklung von IASK erhöhte sich durch einen schlechten Ernährungszustand auf 
das 5-fache.  
In einer retrospektiven Kohortenstudie von Zhang et al. wurden 64 Crohn Patienten 
mit elektiven intestinalen Resektionen eingeschlossen. 32 von ihnen hatten präope-
rativ eine individuelle, supportive Ernährungstherapie über 5-69 Tage erhalten. So 
konnten der Albumin-Spiegel normalisiert werden, der BMI blieb jedoch weitgehend 
unverändert. IASK traten in 10,9 % auf. Ein BMI <16,2 kg/m² erhöhte signifikant das 
Risiko, postoperativ IASK zu entwickeln. Hingegen war ein niedriger Albumin-Spiegel 
nicht mit der Entwicklung von IASK assoziiert. (159) 
In eine frühere Studie aus unserer Arbeitsgruppe wurden 282 Crohn-Patienten ein-
geschlossen. Ein ungewollter Gewichtsverlust von >5% des Körpergewichts inner-
halb von 6 Monaten präoperativ erhöhte das IASK Risiko. Außerdem waren die post-
operativen IASK mit einer höheren Rate an chirurgischen Rezidiven vergesellschaftet. 
(140) 
Obwohl einige Studien übereinstimmend einen Zusammenhang von niedrigem Al-
buminspiegel und der Entwicklung von IASK gefunden haben, gibt es viele Studien, 




Tzivanakis und Serradori untersuchten ebenfalls den Zusammenhang zwischen ei-
nem ungewollten Gewichtsverlust und der Entwicklung von IASK. Beide konnten kei-
nerlei Assoziation feststellen. (162, 164) 
Obwohl Zhang und Kollegen einen niedrigen BMI <16,2 kg/m² als Risikofaktor für die 
Entwicklung von IASK identifizieren konnten, gibt es viele Studien, die dieser These 
wiedersprechen (144, 164): Dabei variieren die Definitionen von niedrigem BMI je-
doch von <18,5 kg/m² (165) zu <20 kg/m² (140) bis hin zu unter 25 kg/m². (147) 
5.2.2 Steroide  
Wie sich der Einsatz von Steroiden präoperativ auf das postoperative Outcome bei 
Crohn Patienten auswirkt, spaltet die Meinungen in der Literatur. Einige Studien be-
haupten, dass es durch den präoperativen Einsatz von Steroiden zu einem gehäuften 
Auftreten von septischen Komplikationen kommt, während andere von keinen rele-
vanten Unterschieden berichten. Die Divergenz dieser Ergebnisse ist auf die Unter-
schiede der Steroid-Therapie zurückzuführen. Einige Crohn-Patienten erhalten im 
Schub eine hohe Dosis Steroide, die dann in den folgenden Tagen wieder stark redu-
ziert wird. Andere Patienten mit Morbus Crohn hingegen erhalten dauerhaft eine mit-
telhohe Dosis Steroide und erleiden bei Reduktion Rückfälle. Diese beiden Steroid-
Therapien sind schlecht miteinander vergleichbar, wenn man ihren Effekt auf IASK 
untersuchen möchte. In unseren Daten zeigte sich zwischen präoperativer Steroid-
Einnahme und dem Auftreten von IASK keinerlei Assoziation. 
Post et al. führten eine prospektive Studie mit 429 Operationen und 658 Anastomo-
senanlagen bei Crohn-Patienten durch. Die Gesamt-Komplikationsrate lag bei 9,7%. 
Die Mortalitätsrate lag bei 0,5%. Ca. 4% der Komplikationen konnten als IASK ge-
wertet werden. Die präoperative Steroidgabe war mit einem erhöhten Risiko zur Ent-
wicklung von Komplikationen assoziiert. (160) 
Auch Yamamoto (142) und Alves (144) identifizierten die Steroideinnahme als Risiko-
faktor für die Entwicklung von IASK. 
Aberra und Kollegen untersuchten 159 Patienten mit chronisch entzündlicher Dar-
merkrankung. 56 von ihnen erhielten nur Steroiden, 52 Patienten erhielten entweder 
nur Thiopurine oder beides, 51 Patienten bekamen keines der genannten Medika-
mente. 88 dieser Patienten litten unter einem M. Crohn. Alle Patienten unterzogen 
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sich einer elektiven Darmresektion. Die präoperative Steroideinnahme war mit einer 
erhöhten postoperativen Komplikationsrate assoziiert. Diese Komplikationen wurden 
als septische und nicht-septische eingeteilt. Die Wundinfektionen wurden ebenfalls 
mit zu den septischen Komplikationen gezählt. (166) 
Eine retrospektive dänische Studie von El-Hussuna und Kollegen analysierte 417 
Operationen bei Crohn-Patienten. 154 von ihnen hatten präoperativ Kortikosteroide 
erhalten, 66 davon wiederum in Dosen von 20mg Prednisolon oder mehr. Anastomo-
senkomplikationen traten in 13% der Fälle auf. Eine präoperative Steroideinnahme 
von >20mg war mit einem erhöhten Risiko zur Entwicklung von Anastomosenkompli-
kationen assoziiert. (167) 
Rizzo und Kollegen untersuchten 114 CED Patienten, 76 litten unter M. Crohn. In der 
multivariaten Analyse zeigte sich ebenfalls eine positive Korrelation zwischen der 
präoperativen Hochdosis-Therapie mit Steroiden und der Entwicklung von postopera-
tiven infektiösen Komplikationen. Die Hochdosis Therapie wurde definiert als eine 
präoperative Einnahme >6 Wochen und >20mg pro Tag oral oder >40mg pro Tag 
intravenös. (168) 
Serradori und Kollegen führten eine retrospektive multizentrische Studie mit 217 
Crohn Patienten in Frankreich durch. Es wurden ileokolische Resektionen einge-
schlossen. IASK traten in 11,1 % der Fälle auf. In der multivariaten Analyse war der 
einzige Risikofaktor zur Entwicklung von IASK die präoperative Gabe von Steroiden 
in Kombination mit TNF-α-Hemmern. Das Risiko zur Entwicklung von IASK war bei 
solchen Patienten um das 8-fache erhöht. (164) 
Tzivanakis et al analysierten 207 Crohn-Patienten mit ileokolischen Resektionen. Die 
IASK-Rate betrug hier 11%. Die einzigen beiden Risikofaktoren zur Entwicklung von 
IASK waren der präoperative Abszess und die Operation unter Einnahme von Steroi-
den. Wenn beide dieser Risikofaktoren vorlagen, erhöhte sich das Risiko auf 40%. 
Hier wurde der Gebrauch von Steroiden definiert als die Einnahme von >10mg pro 
Tag und länger als 4 Wochen. (162)  
Obwohl die oben genannten Studien die präoperative Steroideinnahme als Risikofak-
tor für die Entwicklung von IASK identifizieren, gibt es mindestens ebenso viele, die 
ähnliche Patientenkollektive analysierten, jedoch zu dem Ergebnis kamen, dass die 
präoperative Steroideinnahme das IASK Risiko nicht beeinflusst.  (140, 161, 169–176) 
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Nichtsdestotrotz scheint zumindest die Einnahme von Steroiden in hoher Dosis ein 
allgemein anerkannter Risikofaktor zur Entwicklung von postoperativen IASK zu sein.  
5.2.3 Thiopurine 
Myrelid‘s Studie aus dem Jahr 2009 ist die einzige, die Thiopurine als Risikofaktor zur 
Entwicklung von IASK identifizierte. Zwischen 1989 bis 2002 wurden prospektiv Da-
ten von 343 Operationen bei Crohn Patienten erhoben. Es wurden Anastomosenan-
lagen und Strikturoplastiken, oder beides, mit in die Studie eingeschlossen. In 8% 
traten IASK auf. Die Thiopurin-Therapie war mit einem doppelt so hohen IASK Risiko 
(16%) vergesellschaftet. (165) 
In den meisten anderen Studien konnte kein Zusammenhang zwischen präoperativer 
Thiopurintherapie und der Entwicklung von IASK festgestellt werden. (112, 147, 167, 
168, 171, 173, 177–179) Die Studie von Tay und Kollegen ergab sogar ein niedrige-
res Risiko für die Entwicklung von IASK wenn präoperativ Thiopurine verabreicht 
wurden. (161) 
5.2.4 TNF-α-Hemmer 
Seit die TNF-α-Hemmer für die Therapie des Morbus Crohn zugelassen wurden, hat 
sich die Behandlung der Erkrankung wesentlich verbessert. Operationshäufigkeit 
scheint zurückgegangen zu sein. (58, 59, 180) Insbesondere die perianalen Fisteln 
lassen sich besser therapieren. (181–183) Jedoch gibt es einige Arbeiten, die das 
Auftreten von postoperativen IASK mit dem Einsatz von Biologicals in Verbindung 
bringen. Da die Halbwertszeit von Biologicals 10 Tage beträgt, ist der Spiegel nach 
12 Wochen nicht mehr messbar. In den meisten Studien wurde eine Gabe innerhalb 
von 12 Wochen präoperativ als TNF-Einnahme definiert. 
Morar et al. führten 2015 eine aktuelle Studie zu Risikofaktoren der postoperativen 
IASK. durch. Hier wurden 175 ileokolische Resektionen bei 163 Patienten ausgewer-
tet. Die IASK Rate betrug 9% bei einzeitig und 12% bei zweizeitig operierten Patien-
ten. (112) Dieser Unterschied war statistisch nicht signifikant. Anhand der multivaria-
ten Analyse ergaben sich jedoch die folgenden zwei Risikofaktoren: intraabdominelle 




Die oben bereits aufgeführte Studie von Serradori et al. kam zu dem Ergebnis, dass 
sich die IASK Rate erhöht, wenn Biologicals in Kombination mit Steroiden präoperativ 
eingenommen wurden. (164) 
Eine weitere Studie von Appau und Kollegen identifizierte die Einnahme des TNF-α-
Hemmers Infliximab als Risikofaktor für die Entwicklung von IASK. Diese retrospekti-
ve Analyse erfasste Daten von 389 ileokolischen Resektionen bei Crohn Patienten. 
60 von ihnen erhielten präoperativ Infliximab. Die Einnahme dieses TNF-α-Hemmers 
zeigte in der multivariaten Analyse eine positive Korrelation mit einer Sepsis, posto-
perative stationäre Wiederaufnahme und der Entwicklung von intraabdominellen 
Abszessen. 17 Patienten erhielten im Rahmen der Primäroperation ein Stoma. Diese 
hatten ein niedrigeres Risiko eine Sepsis zu entwickeln (0% vs. 27,9%). (169) 
Etliche Studien beschäftigten sich mit der Fragestellung, ob Biologicals einen negati-
ven Einfluss auf das postoperative Outcome bei Crohn Patienten haben. Die meisten 
Arbeiten kamen im Gegensatz zu den oben erwähnten Arbeiten jedoch zu dem Er-
gebnis, dass die Einnahme von TNF-α-Hemmern das Risiko IASK zu entwickeln 
nicht beeinflusst. (133, 167, 171, 173, 175, 176, 178, 179) 
2014 erschien eine retrospektive multizentrische, internationale Studie von Yamamo-
to et al., bei der 231 Patienten eingeschlossen wurden. Der Einfluss von sowohl Aza-
thioprin und Mercaptopurin als auch TNF-α-Hemmern Infliximab und Adalimumab 8 
Wochen präoperativ wurde hinsichtlich der postoperativen Inzidenz von Komplikatio-
nen untersucht. Die Gesamtkomplikationsrate betrug 18%, eine intraabdominelle 
Sepsis (entspricht IASK)  trat in 12 % ein und eine Anastomoseninsuffizienz trat in 
8% der Fälle auf. Weder Immunsuppressiva noch Biologicals waren mit einer erhöh-
ten Komplikationsrate assoziiert. Die Gabe von Bluttransfusionen hingegen erhöhten 
das Risiko der Gesamtkomplikationsrate (38% vs. 15% p=0,02), erstaunlich ist aller-
dings die hohe Transfusionsrate. Der penetrierende Phänotyp war auch in der aktuel-
len Studie mit der erhöhten IASK Rate assoziiert. (19% vs. 6% p=0,002) Außerdem 
hatte die End-zu-End Anastomose ein schlechteres Outcome als die Anlage einer 
Seit-zu-Seit-Anastomose. (20% vs. 9% p=0,04)  (184) 
Eine Metaanalyse aus dem Jahr 2008 schloss 8 Studien mit insgesamt 1641 Crohn 
Patienten ein. Es zeigte sich ein Trend zu einer erhöhten Gesamtkomplikationsrate, 
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wenn Patienten präoperativ Infliximab erhalten hatten. Außerdem war die Rate der 
infektiösen Komplikationen leicht erhöht. (185) 
Eine weitere Metaanalyse aus dem Jahr 2013 schloss 6 Studien mit 1159 Crohn Pa-
tienten ein. Hier gab es keinerlei Unterschiede hinsichtlich der Gesamt-
Komplikationsrate, der Re-Operationsrate oder der Mortalitätsrate zwischen der Infli-
ximab-Gruppe und der Vergleichsgruppe. (186) 
Eine aktuelle Metaanalyse von Yang et al. aus dem Jahr 2014 umfasste 18 Studien 
mit insgesamt 5769 Patienten. Insgesamt konnte hier eine Zunahme der Gesamt-
komplikationsrate unter Infliximab festgestellt werden. Auch postoperative infektiöse 
Komplikationen sollen unter Infliximab vermehrt auftreten. (187)  
5.2.5 Methotrexat  
Allein die Patienten, die zum Zeitpunkt des Eingriffs unter Methotrexat-Einfluss stan-
den, hatten in unserer Arbeit ein erhöhtes Risiko für IASK. Alle anderen Medikamente 
zeigten keinen Einfluss auf die Entwicklung von IASK. Doch auch zu dieser These 
gibt es gegenteilige Meinungen in der Literatur. (170, 171)   
5.2.6 Anämie bzw. intraoperativer Blutverlust 
Bruewer et al. identifizierten als einzige Studie einen erniedrigten Hämoglobinspiegel 
als Risikofaktor für die Entwicklung von IASK bei Crohn Patienten. (172) Andere Stu-
dien sahen eher den intraoperativen Blutverlust in Mengen von >150ml oder >200ml 
als problematisch. So beschreiben El-Hussuna und Kollegen, dass eine intraoperati-
ver Blutverlust >200ml häufiger bei Patienten mit postoperativer Anastomoseninsuffi-
zienz zu beobachten war. In der multivariaten Analyse war dies jedoch kein Risiko-
faktor für die Entwicklung von IASK. (167) In Kanazawas Studie war ein Blutverlust 
über 150ml allein in der univariaten Analyse mit der Entwicklung von IASK assoziiert. 
Andere Studien beobachteten, dass die Notwendigkeit von Bluttransfusionen intrao-
perativ mit der Entwicklung von IASK assoziiert war. (144, 165) 
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5.2.7 Dauer der Erkrankung  
Shental und Kollegen fanden eine Assoziation zwischen der Dauer der Erkrankung 
>10 Jahren und der Entwicklung von IASK. (188) Gemeint ist hier also die Dauer des 
M. Crohn seit Erstdiagnose. El-Hussuna et al. haben in ihrer Studie analysiert, dass 
Patienten mit einer längeren Erkrankungsdauer (>7,5 Jahre) häufiger unter Anasto-
mosenkomplikationen leiden. (167) Yamamoto und Kollegen hingegen konnten kei-
nerlei Zusammenhang feststellen. (142) 
5.2.8 Dauer der therapierefraktären Symptome unmittelbar vor der 
Operation 
Nicht zu verwechseln ist die Dauer der Erkrankung mit der Variablen der „Dauer der 
Symptome unmittelbar vor der Operation“ - also die Beschwerdedauer, die dann zur 
Operation geführt hat. Hier wird gezeigt, dass eine Verzögerung der operativen The-
rapie eventuell zu einer Verschlechterung der Prognose postoperativ führt. Frühere 
Ergebnisse einer Arbeitsgruppe aus dem eigenen Haus fanden eine Assoziation zwi-
schen Symptomdauer von >6 Monaten und der Entwicklung von IASK. (140)  
In der Arbeit von Alves et al. konnte eine hohe Anzahl der präoperativen Schübe als 
Risikofaktor in der univariaten, nicht jedoch in der multivariaten Analyse festgestellt 
werden. (144, 167)  
Auch in der vorliegenden Arbeit war die Dauer der Symptome >5 Monate, die unmit-
telbar zur Operation geführt hatten, mit der Entwicklung von IASK assoziiert.  
5.2.9 Anzahl der Voroperationen 
Die Anzahl der vorausgegangenen Darmresektionen aufgrund des Morbus Crohn 
wurde in der vorliegenden Arbeit, doch auch in zahlreichen anderen Studien auf den 
Zusammenhang hinsichtlich der Entwicklung von IASK untersucht. Eine aktuelle Me-
taanalyse zeigte ein erhöhtes IASK-Risiko mit einer Odds Ratio von 1,5 bei Patienten 
mit vorher erfolgten Operationen. (189) Auch in unserer Analyse war die Anzahl der 
vorhergegangenen intestinalen Operationen mit der Entwicklung von IASK assoziiert. 
Nichtdestotrotz konnten viele weitere Studien diese These nicht bestätigen. (142, 
147, 160, 162, 165, 188) 
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5.2.10 Art der Anastomose 
Ob die Art der Anastomose einen Risikofaktor zur Entwicklung von IASK darstellt, 
wird in der Literatur seit Jahren intensiv diskutiert. Verglichen wurde unter anderem 
die von Hand genähte Anastomose mit der Anastomosenanlage mittels Stapler in 
End-zu-End oder Seit-zu-Seit Technik. In zwei Studien wurde die handgenähte A-
nastomose im Vergleich zur Stapler-Anastomose als Risikofaktor zur Entwicklung von 
IASK identifiziert. (147, 163) In einigen anderen Studien hatte die Form der Anasto-
mose keinen Einfluss auf die IASK-Rate. (142, 165, 167, 188) Auch Alves et al. fan-
den keinerlei Unterschiede hinsichtlich der IASK Rate, wenn man nur handgenähte 
Anastomosenformen miteinander verglich. (144) 
Die meisten der angeführten Studien schlossen ausschließlich ileokolische Resektio-
nen in die Arbeiten ein. Drei Studien analysierten jedoch auch kolokolische Anasto-
mosen. Diese betrachteten die Schaffung einer kolokolischen Anastomose als Risiko-
faktor für die Entwicklung für IASK. (165, 167, 188) Andere Studien jedoch zeigten, 
dass es keinerlei Unterschiede macht, wo eine Anastomose angelegt wird. (142, 160) 
Auch eine aktuelle Metaanalyse von Huang et al. analysierte den Anastomosentyp 
hinsichtlich des postoperativen Outcomes bei Crohn Patienten. 15 Studien mit insge-
samt 3807 Patienten und 4189 Operationen wurden eingeschlossen. Hier wurde kein 
Unterschied zwischen handgenähten oder gestapelten Anastomosen gefunden. (189) 
Eine weitere Metaanalyse aus dem Jahr 2014 verglich die gestapelte Seit-zu-Seit 
Anastomose mit der handgenähten End-zu-End-Anastomose bei ileokolischen Re-
sektionen bei Crohn Patienten. 821 Operationen aus 8 Studien wurden eingeschlos-
sen. Hier war die Seit-zu-Seit Anastomose mit Stapler der handgenähten Anastomo-
se in Gesamt-Komplikationsrate, Anastomoseninsuffizienzrate, Rezidiv und Reopera-
tionsrate überlegen. (190)  
Guo et al. führten eine Metaanalyse mittels 11 Studien bei intestinalen Resektionen 
bei Crohn Patienten durch. Hier wurde die Seit-zu-Seit Anastomosentechnik mit allen 
anderen verglichen. Hier konnte durch die Anlage einer Seit-zu-Seit Anastomose 
zwar die Gesamt-Komplikationsrate verringert werden, jedoch bliebt die Anastomo-
seninsuffizienzrate unverändert. Auch die Rate des endoskopischen, des klinischen 




Auch Choy et al. konnten keinerlei Unterschiede zwischen verschiedenen Anastomo-
senarten hinsichtlich Anastomoseninsuffizienzrate, Auftreten von intraabdominellen 
Abszessen, der Reoperationsrate und der Mortalität finden. In diesen Studien wurden 
1125 Patienten mit ileokolischen Resektionen eingeschlossen. Jedoch waren nur 264 
Patienten keine Karzinom Patienten. (192)  
Nach wie vor ist die Wahl der Anastomosenart daher dem Operateur vorbehalten.  
5.2.11 Operationsdauer 
In drei Studien wurde eine längere Operationsdauer als Risikofaktor für die Entwick-
lung von IASK identifiziert. Hier variieren die cut-off Werte von ≥118 min (167) zu > 
180 min (147) bis hin zu >200 min (150). Alves et al. konnten dagegen die Operati-
onsdauer nicht als Risikofaktor zur Entwicklung von IASK identifizieren. (144) Größe-
re Studien oder Metaanalysen zu diesem Thema fehlen jedoch. Vermutlich korreliert 
eine längere Operationsdauer mit der Ausprägung der Befunde.  
5.2.12 Penetrierender Phänotyp  
Die Anzahl und Art der Risikofaktoren für die Entwicklung von IASK ist sehr hetero-
gen und bleibt kontrovers diskutiert. Bis auf den schlechten Ernährungszustand und 
die Einnahme von hochdosierten Steroiden bleibt jeder Risikofaktor stark umstritten. 
Ein weiterer gut etablierter Risikofaktor zur Entwicklung von IASK ist jedoch der pe-
netrierende Phänotyp (B3 in der Montreal Klassifikation). In den meisten - vor allem 
älteren - Studien wird zwar statt „penetrierender Phänotyp“ eher das Vorliegen von 
intraabdominellen Fisteln und Abszesse als potenzielle Risikovariable in die Kalkula-
tionen eingeschlossen, doch können diese Variablen weitgehend gleichgesetzt wer-
den. Allerdings wird das Vorliegen eines Konglomerattumors („inflammatory mass“) in 
den Studien, welche die Variable „intraabdominelle Fistel oder Abszess“ anwenden, 
leider außer Acht gelassen. Damit werden in den letzteren Arbeiten nicht alle Patien-
ten mit penetrierendem Phänotyp in eine Risikogruppe zusammengefasst.  
In der Studie von Kanazawa et al. (147) war der penetrierende Phänotyp Risikofaktor 
für postoperative IASK. Zudem wurde gezeigt, dass die Entwicklung von IASK einen 
negativen Einfluss auf die 1-Jahres-Reoperationsrate hatte. 41,2% der Patienten mit 
postoperativen IASK mussten innerhalb eines Jahres erneut operiert werden. Nur 
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2,3% der Patienten ohne IASK wurden dagegen nach einem Jahr nachoperiert. Auch 
Yamamoto und Kollegen bestätigten den penetrierenden Phänotyp als Risikofaktor 
für IASK. (184) Des Weiteren bestätigten Nasir und Kollegen in der univariaten Ana-
lyse den penetrierenden Phänotyp als Risikofaktor für IASK. (173) 
Manche Studien ergaben, dass nicht der penetrierende Phänotyp selbst, sondern die 
präoperative intraabdominelle Sepsis das Risiko für die Entwicklung von IASK er-
höht. In einer Studie aus China wurde die intraabdominelle Sepsis (IAS) als intraab-
dominelle Abszesse, Phlegmone, freie Perforation und Peritonitis definiert. Enteroku-
tane oder interne Fisteln allein zählten zum penetrierenden Phänotyp B3, wurden 
jedoch nicht als IAS gewertet. Zhang und Kollegen analysierten hierzu 288 Patienten 
mit Morbus Crohn. 180 litten unter einem penetrierenden Phänotyp, davon hatten 
„nur“ 54 eine intraabdominelle Sepsis. Diese 54 Patienten hatten ein deutlich 
schlechteres postoperatives Outcome mit Stomaanlage, IASK, Wundinfektionen und 
gravierenden Komplikationen als jene, die „nur“ als B3 klassifiziert wurden, das heißt 
unter enterokutanen oder inneren Fisteln litten.(177)  
Viele weitere Studien betrachten die Präsenz eines intraabdominellen Abszesses 
zum Zeitpunkt der Operation als Risikofaktor IASK zu entwickeln. (142, 144, 160, 
162, 165). Morar und Kollegen nannten ebenfalls eine intraabdominelle Sepsis als 
einen Risikofaktor für IASK. (112) Die einzige Studie die auch die Präsenz einer int-
raabdominellen Fistel als Risikofaktor für die Entwicklung von IASK identifizierte, war 
Yamamoto in seiner Studie aus dem Jahr 2000. (142) Alves et al. fanden einen Zu-
sammenhang von Fisteln und IASK in der univariaten, nicht jedoch in der multivaria-
ten Analyse. (144) El-Hussunas Studie ergab ebenso eine Assoziation von intraab-
domineller Sepsis, die hier als das Vorliegen eines Abszesses oder von Fisteln defi-
niert wurde, und der Entwicklung von IASK. (167) 
Die folgende Tabelle gibt einen Überblick über alle oben vorgestellten Studien zu den 
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5.3 Prävention von IASK  
Die Inzidenz der postoperativen Morbidität, im speziellen IASK, ist maßgeblich ab-
hängig von der präoperativen Schwere der Erkrankung. Das Ziel der präoperativen 
Risikoeinschätzung ist daher entweder die Modifizierung der die Morbidität beeinflus-
senden Faktoren oder die Anpassung der Operationsstrategie an die Hochrisikositua-
tion.  
5.3.1 Präoperative Optimierung 
Bei Patienten mit penetrierender Ileitis spielen wohl zwei Faktorengruppen die ent-
scheidende Rolle – die chronische oder akute intraabdominelle Sepsis/Infektion und 
die chronische Unterernährung. Die präoperativen Optimierungsstrategien sind daher 
auf die Behebung dieser Faktorengruppen gerichtet. Die Studie von Zerbib und Kol-
legen (132) beschäftigte sich 2010 mit der präoperativen Optimierung von Patienten 
mit penetrierender Crohn-Ileitis. Somit ist unsere Studiengruppe mit deren Arbeit sehr 
gut vergleichbar. Bei Zerbib wurden retrospektiv 78 elektive Ileozökalresektionen 
ausgewertet, die entweder intraabdominelle Fisteln oder Abszesse oder beides auf-
wiesen. Die Rate der Diskontinuitätsresektionen und die postoperative Morbidität 
sollten also durch ein präoperatives Management gesenkt werden. Dabei wurden 
folgende Maßnahmen getroffen: 
1. Bei Vorliegen einer Unterernährung: Beginn einer (zusätzlichen) enteralen Er-
nährung 2 Wochen präoperativ. Patienten mit Ileus und kompletter Nahrungs-
intoleranz oder auch mit schwerer Kolitis oder Abszess wurden 3 Wochen 
vollständig parenteral ernährt.  
2. Abszessdrainage: Bei Entdeckung eines solchen wurde dieser perkutan oder 
chirurgisch drainiert oder ausgeräumt und 2-3 Wochen später die Indikation 
zur Ileozökalresektion gestellt.  
3. Medikamentöse Therapie: Alle Patienten bekamen intravenös über 15 Tage 
Antibiotika (Metronidazol und Fluorchinolon oder Cephalosporin). Außerdem 
wurde die schrittweise Reduktion von Steroiden, sowie sofortiges Absetzen 
von Azathioprin, Methotrexat und Anti-TNF-α-Hemmer angestrebt.  
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Die Ileozökalresektion erfolgte dann elektiv, entweder laparoskopisch oder offen. Die 
Anlage eines endständigen Ileostomas erfolgte nur bei bestehendem intraabdominel-
len Abszess oder im Falle einer komplizierten ileosigmoidalen Fistel bei indizierter 
Sigmoidektomie. In diesen Fällen wurde der Wiederanschluss 3 Monate später 
durchgeführt. Ein temporäres Ileostoma wurde bei 6 der Patienten (7,7%) angelegt. 
Postoperativ gab es keine Todesfälle. Die Schwere der postoperativen Morbidität 
wurde anhand der Morbiditätsskala von Dindo et al. eingeteilt. (193) So ergab sich 
eine gesamte Komplikationsrate von 18% (n=14). Drei davon entfielen auf den Grad I 
l und waren Wundinfektionen, Fieber, Elektrolytverschiebungen u.a., die medikamen-
tös behandelt werden konnten. Von 7 Grad-II Komplikationen waren 4 nicht-IASK-
Komplikationen, 3 waren konservativ behandelte Anastomoseninsuffizienzen. Ein 
weiterer Patient, klassifiziert in Kategorie IIIa nach Dindo, musste sich einer perkuta-
nen Drainage bei intraabdomineller Sekretansammlung unterziehen. Auch diesen 
zählen wir zu den IASK. Die in die Gruppe IIIb (operative Behandlung) fallenden Fäl-
le waren eine Cholezystitis, ein Hämoperitoneum und ein Ileus. Insgesamt lag die 
IASK Rate also bei 5,1% - sicherlich ein ausgesprochen gutes Ergebnis für eine 
Hochrisikopopulation. Dieser Erfolg geht einher mit einer sehr niedrigen Zahl an 
Stomaanlagen. In anderen Studien beträgt der Wert in vergleichbaren Patientenkol-
lektiven 39% (126) bis 51% (194) und ist somit zum Teil zehn Mal so hoch.  
Nachteile dieser Vorgehensweise sind die verlängerten stationären Liegezeiten, so-
mit höhere Kosten und Minderung der Lebensqualität im Vergleich zu den Patienten, 
die nicht 3 Wochen präoperativ stationär behandelt werden müssen. Ein erhebliche 
Anteil der Patienten mit penetrierender Ileitis befinden sich in einem vergleichsweise 
guten Allgemeinzustand und gehen ihren beruflichen Aktivitäten nach. Die zwei 
Hauptrisiken der parenteralen Ernährung sind die Katheter-assoziierten Infektionen 
mit drohender Sepsis und das erhöhte Risiko einer Katheter-bedingten venösen 
Thrombose. Ein dreiwöchiger stationärer Aufenthalt, teilweise mit Nahrungskarenz, 
könnte zu Compliance Problemen führen. Nichtsdestotrotz stehen diese Unannehm-
lichkeiten der präoperativen Optimierung immer noch deutlich positiver da als die der 
IASK und des temporären Stomas.  
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5.3.1.1 Präoperative (par)enterale Ernährung 
Erhöhte Entzündungswerte und ein schlechter Ernährungszustand präoperativ ver-
schlechtern maßgeblich das postoperative Outcome bei Crohn-Patienten. (195) Dass 
die enterale Ernährung bei Exazerbationen des Morbus Crohn eine klinische Remis-
sion induzieren kann, wurde in Studien hinreichend belegt. In über 50% konnte durch 
dieses Vorgehen eine Remission erreicht werden. (196) Die pathophysiologischen 
Mechanismen sind bis heute nicht endgültig geklärt.  
Der Studie von Zerbib und Kollegen (132) folgten im Anschluss einige weitere, die 
sich ebenfalls mit der präoperativen Optimierung bei Crohn Patienten beschäftigten. 
Besonders erfolgreich untersuchten Li et al. den Einfluss von exklusiver enteraler 
Ernährung auf das Outcome von Patienten mit enterokutanen Fisteln bei Crohn Pati-
enten mittels einer retrospektiven Studie. Zwischen 2001-2011 wurden 2 Gruppen 
von 123 Patienten mit penetrierendem Crohn verglichen. Gruppe 1 wurde drei Wo-
chen präoperativ enteral ernährt. (n=55) und die Gruppe 2 wurde ohne vorherige en-
terale Ernährung operiert. Die Veränderungen des Serum-Albumins und des CRP-
Levels wurden gemessen und mit denen der Gruppe 2 verglichen. In Gruppe 1 zeig-
ten sich zum Operationszeitpunkt niedrigere CRP-Level und höhere Albuminspiegel 
als in Gruppe 2. Die präoperativ ernährten Patienten zeigten ein deutlich geringeres 
Risiko IASK zu entwickeln als die Vergleichsgruppe:  (3,6% vs. 17,6%). (197)  
Auch Smedh et al. konnten demonstrieren, dass ein schlechter Ernährungszustand 
mit dem Auftreten von IASK postoperativ korreliert. (198) Im Zuge der präoperativen 
Optimierung mittels Abszessdrainage und Antibiotikagabe, wurde in dieser Studie 
den Patienten zusätzlich eine enterale hochkalorische Ernährung zugeführt. Posto-
perativ traten bei keinem der 42 Patienten IASK auf.   
Jacobson et al. analysierten den Effekt von total parenteraler Ernährung auf 15 
Crohn-Patienten in Bezug auf frühe postoperative Komplikationen (innerhalb von 30 
Tagen). 13 dieser Patienten unterzogen sich einer ileokolischen Resektion, ein Pati-
ent bekam eine Sigmaresektion und bei einem Patienten wurden die Ränder einer 
jejunokolischen Anastomose reseziert. 8 von 15 Patienten litten unter einer Ileitis-
Crohn. In der Vergleichsgruppe von 105 Crohn-Patienten ohne parenterale Ernäh-
rung traten in 7,6% postoperativ IASK auf. In der Gruppe mit totaler parenteraler Er-
nährung gab es keine Komplikationen. Die Dauer der präoperativen totalen parenter-
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alen Ernährung soll laut dieser Studie ca. 18 Tage präoperativ erfolgen, um postope-
rativen Komplikationen vorzubeugen. (199) 
Um die idealen Endpunkte von präoperativer enteraler Ernährung zu evaluieren, führ-
ten Zhu und Kollegen eine prospektive randomisierte Studie mit 91 Crohn Patienten 
durch. Der Endpunkt in Gruppe 1 mit 44 Patienten war die Verbesserung der Mal-
nutrition (Serum-Albumin >35 g/L; Gewichtszunahme mind. 3kg), in Gruppe 2 wurde 
bei 47 Patienten die Reduktion der Entzündungswerte angestrebt (CRP <8mg/L). Die 
exklusive enterale oder total parenterale Ernährung präoperativ verbesserte Serum-
CRP, Serum-Albumin und den CDAI-Wert in beiden Gruppen. Die Patienten in der 
Gruppe 1 hatten insgesamt höhere Albumin-Spiegel und konnten mehr Gewicht zu-
nehmen, als die Vergleichsgruppe. Die postoperative Komplikationsrate, die Stoma-
Rate und die Rezidivrate waren in beiden Gruppen gleich. Die temporäre Stoma-
Rate betrug in beiden Gruppen ca. 21%. Die IASK-Rate betrug 4,3%. Da die Reduk-
tion der Entzündungszeichen schneller erreicht werden konnte als die Verbesserung 
der Malnutrition und bezüglich des Outcomes als gleichwertig betrachtet wurde, wur-
de dieser Endpunkt von den Autoren favorisiert. (200) 
Bei Kindern konnte sogar eine Überlegenheit von alleiniger enteraler Ernährung bei 
Morbus Crohn gegenüber dem Einsatz von Steroiden in der Schubbehandlung ge-
zeigt werden. So konnten nicht nur unerwünschten Nebenwirkungen von Steroiden 
vermieden werden, sondern zusätzlich positive Wirkungen auf den Heilungsverlauf 
der Mukosa gezeigt werden. Zusätzlich können enteral ernährte Kinder besser Ge-
wicht zulegen und profitieren von einem guten Vitamin D-Status. Zum Langzeitverlauf 
gibt es jedoch wenige Studien. Jedoch vermutet man, dass die enterale Ernährung 
bei pädiatrischen Crohn Patienten langfristig auch die Rezidivrate reduziert. Leider 
konnten die positiven Ergebnisse der enteralen Ernährung im Vergleich mit Steroiden 
analog nicht bei erwachsenen Crohn-Patienten gezeigt werden. (201) 
Bereits im Jahr 2000 erschien eine Metaanalyse von Heuschkel und Kollegen, in der 
147 Kinder mit einem Schub des Morbus Crohn aus fünf Studien eingeschlossen 
wurden. Die alleinige enterale Ernährung wurde mit dem Einsatz von Steroiden ver-
glichen. Die Remissionsinduktion durch enterale Ernährung allein gelang genauso 
gut wie mit Steroiden, Nebenwirkungen wie Wachstumsverzögerungen konnten ver-
mieden werden. (202) In einer chinesischen Studie war der Effekt der enteralen Er-
nährung bei 10 Kindern sogar erfolgreicher als die Anwendung von Steroiden bei 18 
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Vergleichspatienten. Die Remissionsrate in der Gruppe der enteral ernährten war 
höher, die Wachstumsrate besser und die Nebenwirkungen geringer. (203) Gerade 
bei neu diagnostiziertem Crohn, der mild bis moderat verläuft wird der Einsatz von 
enteraler Ernährungstherapie bei Kindern dem Einsatz von Steroiden vorgezogen. 
(204, 205) Die Frage, ob diese Strategie als Prävention der postoperativen Morbidität 
wirksam ist, bleibt jedoch unbeantwortet. 
5.3.1.2 Präoperative Abszessdrainage  
Die Therapie intraabdomineller Abszesse bei Crohn Patienten kennt verschiedene 
Ansätze. Die antibiotische Behandlung gehört immer dazu. Zusätzlich wird mittels 
Abszessdrainage entweder versucht, eine Resektion gänzlich zu verhindern, oder 
man benutzt die perkutane Abszessdrainage als Überbrückungsmaßnahme (bridging) 
bis zur endgültigen Operation. Durch eine präoperative Entlastung der Abszesse soll 
hier das Operationsrisiko vermindert werden.  
5.3.1.2.1. Abszessdrainage als definitive Therapie 
Eine Studie von Bermejo und Kollegen analysierte 128 Fälle von abdominellen Abs-
zessen bei Crohn Patienten. Postoperative Abszesse wurden ausgeschlossen. 54 
Patienten (42%) wurden mit Antibiose allein behandelt. 23% (n=30) bekamen eine 
perkutane Abszessdrainage, wobei die Drainage als definitive Therapie angesetzt 
war. Die dritte Gruppe, 34% (n=44), wurde initial operiert. Bei 11 Patienten (9%) 
konnte der Abszess auf Grund der Lokalisation nicht drainiert werden. Nur in 30% 
(n=9) der drainierten Patienten gelang hierdurch eine endgültige Therapie der Abs-
zesse. Von den drainierten Patienten traten bei 6 (19%) postinterventionell Komplika-
tionen auf. Am Ende der Studie, 12 Monate nach der initialen Behandlung, wurden 84 
(66%) von 128 Patienten schließlich operiert. (206)  
Nguyen und Kollegen untersuchten 95 Patienten mit abdominellen Abszessen bei 
Morbus Crohn. Hier wurde die Abszessdrainage ebenfalls als definitiver Therapiean-
satz untersucht. 55 wurden mit einer Drainage versorgt, die verbleibenden 40 Patien-
ten unterzogen sich direkt einer Operation mit Laparotomie mit oder ohne Darmre-
sektion. Die 5-Jahres-Rezidiv-Wahrscheinlichkeit war in beiden Gruppen vergleichbar 
hoch. Allein die aktive Ileitis besaß einen positiven prädiktiven Wert zur Rezidivwahr-
scheinlichkeit des intraabdominellen Abszesses. (207) 
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Gutierrez und Kollegen untersuchten prädiktive Variablen zur Wahl der Methode zur 
Sanierung von Crohn-Abszessen. Von 66 Crohn-Patienten wurden 29 initial operiert, 
37 bekamen eine Drainage. Auch hier wurde mittels Abszessdrainage versucht, eine 
Operation im Verlauf zu verhindern. Höheres Alter, längere Dauer der Symptome, 
keine erkennbaren Fisteln, Immunsuppressiva-Einnahme und fehlender abdomineller 
Loslass-Schmerz prädestinierte zur Wahl der perkutanen Abszessdrainage. Ein Drit-
tel der Patienten mit perkutaner Drainage mussten innerhalb eines Jahres trotzdem 
operiert werden. (131) 
Eine Studie von Lobatón und Kollegen verglich in einer retrospektiven Studie eben-
falls die chirurgische Abszesssanierung mit der perkutanen Drainage als definitive 
Therapie. 44 Crohn Patienten, die spontan einen intraabdominellen Abszess entwi-
ckelten, wurden eingeschlossen. 22 von ihnen wurden initial operiert (Gruppe 1), 22 
bekamen eine Drainage (Gruppe 2). Therapeutischer Erfolg wurde definiert als Be-
seitigung der Abszesse und kein Wiederauftreten innerhalb eines Jahres. Die Er-
folgsrate in Gruppe 1 betrug 95,5%, in Gruppe 2 waren es nur 27,2%:16 Patienten, 
bei denen die Abszesssanierung durch die Drainage nicht gelang, mussten operiert 
werden. In 31% dieser Operationen traten Komplikationen auf und führten zu chirur-
gischen Rezidiven. 2 Patienten mussten sogar drei Mal und ein Patient vier Mal ope-
riert werden. Die Stoma-Rate zwischen beiden Gruppen war statistisch nicht signifi-
kant unterschiedlich - 25% vs. 13,6%. Die Gesamt-Komplikationsrate in Gruppe 1 
und 2 war etwa gleich hoch mit 44% vs. 54%. Die Autoren der Studie kamen zu dem 
Schluss, dass die chirurgische Abszessanierung der perkutanen Drainage überlegen 
ist. (130)  
In einer retrospektiven Studie von Xie et al wurden 10 Crohn-Patienten mit intraab-
dominellem Abszess initial mit einer Drainage versorgt, um eine Operation zu verhin-
dern (Gruppe 1), 13 Patienten erhielten eine chirurgische Abszessdrainage (Gruppe 
2). Bei 9 von 13 Patienten in der Gruppe der Operierten traten Komplikationen auf. 9 
Patienten in Gruppe 2 wurden mit einem Stoma versorgt. In der ersten Gruppe be-
kam nur ein Patient ein Stoma. In der Gruppe 1 wurden 6/10 drainierten Patienten 
dennoch später operiert. (208) 
In einer retrospektiven Studie von Rypens et al. mit 14 pädiatrischen Crohn-Patienten 
wurden 16 abdominelle Abszessdrainagen durchgeführt um eine Operation zu ver-
hindern. Bei 12 dieser Patienten wurde dennoch eine Resektion des betroffenen 
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Darmsegments mit primärer Anastomose angeschlossen. In nur zwei Fällen konnte 
also eine Operation im Verlauf vermieden werden. (209)  
In einer retrospektiven Studie von Dotson et al wurden 30 pädiatrische Fälle mit int-
raabdominellem Abszess bei Morbus Crohn analysiert. Initial erhielten 18 von ihnen 
eine medikamentöse Therapie, 10 bekamen eine Drainage und 2 wurden sofort ope-
riert. Nach nur einem Jahr mussten bereits 67% aus der Gruppe der medikamentös 
behandelten Kinder operiert werden. Aus der Gruppe der Drainageanlage waren es 
60%. Hier mussten somit 20 von 30 Patienten mit intraabdominellem Abszess am 
Ende der Nachsorge operiert werden, wobei die Nachsorge im Schnitt 12 Monate 
betrug. (210) 
Einige Studien kamen zu dem Ergebnis, dass die perkutane Abszessdrainage als 
definitive Therapie wenig erfolgreich ist, wenn enterale Fisteln nachgewiesen wurden. 
(211–213) Weitere Risikofaktoren, die eine perkutane Abszessdrainage versagen 
ließen, wurden konträr diskutiert. Hierzu gehörten die Einnahme von Steroiden und 
das Vorliegen multipler Abszesse. 
Wenn eine definitive Abszesssanierung durch eine Drainage fehlschlägt, kommt es 
im Verlauf zu gehäuften postoperativen Komplikationen und verlängertem Kranken-
hausaufenthalt. (214) Deshalb wird die perkutane Abszessdrainage in vielen anderen 
Studien als präoperative Optimierungsmaßnahme (also als Bridging Verfahren zur 
Operation) verstanden. Die endgültige Operation mit oder ohne Darmresektion erfolgt 
dann einige Wochen später.  
5.3.1.2.2. Abszessdrainage als Bridging zur Operation 
Müller-Wille et al. untersuchten in einer Studie aus dem eigenen Haus 25 Crohn-
Patienten mit einem intraabdominellen Abszess, die alle operiert werden sollten. 12 
Patienten erhielten eine präoperative Abszessdrainge bei den restlichen 13 konnte 
auf Grund einer ungünstigen Lokalisation nicht drainiert werden. Die Gesamt-IASK-
Rate betrug 48%. Die IASK Rate betrug 69% bei Patienten ohne präoperative Drai-
nage und 25% bei Patienten mit der präoperativen Drainage. (145) Der Unterschied 
war signifikant. Auch die Langzeitprognose der nicht-drainierten Patienten war 
schlechter als die der Gruppe mit präoperativer Abszessdrainage. Die 1-Jahres Re-




Eine aktuellere Arbeit von Bafford et al. kam jedoch zu dem Ergebnis, dass die 
präoperative Abszessdrainage keinen Einfluss auf die postoperative IASK Rate bei 
70 Patienten mit intraabdominellem Abzess hatte. 54% bekamen präoperativ eine 
Abszessdrainage als Überbrückung zur geplanten Operation (Gruppe 1), 46% wur-
den gleich operiert (Gruppe 2). In der Gruppe 1 traten in 14,3% septische Komplika-
tionen auf, in Gruppe 2 waren es 31,3%. Hier wurde jedoch die Wundinfektion mit zu 
den septischen postoperativen Komplikationen gezählt. Der Unterschied war statis-
tisch nicht signifikant. Auch die Stoma-Rate unterschied sich nicht zwischen beiden 
Gruppen. (22,9% vs. 29,1%) In drei Fällen wurde die geplante Operation langfristig 
verschoben. Die Abszesssanierung war hier zwar durch die Drainage erfolgreich, 
jedoch traten im Verlauf der Erkrankung erneut Komplikationen auf, die dann eine 
chirurgische Intervention erforderlich machten. Umstritten ist, ob die Größe des Abs-
zesses auf den Erfolg oder das Versagen einer perkutanen Drainage als präoperative 
Optimierung Einfluss nimmt. (215) 
Poritz und Kollegen untersuchten 19 Patienten, bei denen eine Abszessdrainage als 
präoperative Maßnahme angewendet wurde. 16 Patienten unterzogen sich im Ver-
lauf einer ileokolischen Resektion mit primärer Anastomose, 3 Patienten erhielten ein 
Stoma. 5/19 (26%) Patienten erlitten postoperativ Komplikationen. Zwei Patienten 
erlitten ein ileokolisches chirurgisches Rezidiv 18 und 87 Monate postoperativ, beide 
aufgrund eines Rezidivs an der Anastomose. Bei einem Patienten kam es zu einem 
pelvinen Abszess, der therapeutisch drainiert werden konnte. Limitiert ist diese Stu-
die jedoch durch die geringe Patientenzahl. (214) 
Die oben bereits ausführlich beschriebene Studie von Zerbib und Kollegen analysier-
te eine Studiengruppe von 78 Crohn-Patienten mit penetrierender Ileitis. 37 von 
ihnen hatten einen intraabdominellen Abszess. Davon konnten jedoch nur 11 (30%) 
präoperativ drainiert werden. (149) 
Nicht zu unterschätzen ist somit der Anteil an Patienten, bei denen die Drainage der 
Abszesse aufgrund von schwer zugänglicher Lokalisation nicht möglich ist. In einer 
Studie von Jawhari et al war eine perkutane Abszessdrainage in 27% nicht möglich. 
(216) Bei Müller-Wille waren es gar 50% (145). 
Die aktualisierte Leitlinie von 2014 empfiehlt die Abszessdrainage als Bridging Ver-
fahren im Gegensatz zu dem Versuch einer definitiven Abszessdrainage. Eine primär 
 87 
 
operative Sanierung soll nur dann durchgeführt werden, wenn der Abszess interven-
tionell nicht zugänglich ist oder oberflächlich liegt. Die Empfehlungen in der deut-
schen Leitlinie beruhen auf der hohen Rezidivrate nach interventioneller Abszess-
drainage sowie auf der hohen Morbidität bei Übersehen eines intraabdominellen 
Abszesses. (94)(214)(210) 
5.3.1.3 Absetzen der präoperativen Medikation  
Die Datenlage zum Einfluss von Immunmodulatoren auf das Risiko der Crohn-
Operationen ist nicht eindeutig. Metaanalysen und Studien zum Thema der präopera-
tiven Medikation bei Crohn Patienten wurden unter 5.2 ausführlich diskutiert. Die 
meisten Medikamente bleiben kontrovers diskutiert. Einzig die hochdosierte Steroid-
therapie scheint zu einem vermehrten postoperativen Auftreten von IASK zu führen. 
In vielen Zentren ist man deshalb dazu übergegangen, Steroide präoperativ - wenn 
möglich - auszuschleichen und alle anderen Medikamente, TNF-α-Hemmer, Methotr-
exat, Azathioprin usw. abzusetzen. Trotz widersprüchlicher Datenlage empfehlen die 
aktualisierten Leitlinien von 2014 das perioperative Absetzen der immunsuppressiven 
Therapie bzw. die Reduktion von Prednisolon auf unter 20mg pro Tag. (94) 
5.3.2 Stomaanlage 
Trotz der positiven Erfahrungen mit der präoperativen Optimierung in einigen oben 
erwähnten Studien, wird es stets einen Anteil der Patienten geben, bei denen die Op-
timierungsmaßnahmen nicht komplett durchgeführt werden können: Patienten mit 
Abszess an unzugänglichen Lokalisationen, Patienten mit mangelnder Compliance, 
Patienten mit sehr schweren Symptomen, bei denen die Optimierungsmaßnahmen 
abgebrochen werden müssen, Patienten in einem sehr schlechten, nicht korrigierba-
ren Zustand und schließlich die Notfälle. Eine Resektion ohne Anastomosierung – d.h. 
eine zweizeitige Resektion - ist oft die einzige Option für diese Patienten. Systemati-
sche Untersuchungen zu den Ergebnissen der zweizeitigen Resektionen bei Patien-
ten mit penetrierender Ileitis sind jedoch rar und keine dieser Studien beschäftigt sich 
mit den Langzeitergebnissen.  
Laut einem Review aus dem Jahr 2005, sind CED die häufigste Ursache für die An-
lage eines Ileostomas in England. Kolostomata werden dagegen hauptsächlich bei 
kolorektalen Karzinomen angelegt. (217) Insgesamt leben derzeit ca. 120.000 Men-
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schen in Deutschland mit einem Stoma, 80% von ihnen mit einem Kolostoma und nur 
11% davon mit einem Ileostoma. Die Zahl der Neuanlagen von Ileostomien ist rück-
läufig, was auf verbesserte Operationsmethoden zurückgeführt wird. (218) 
5.3.2.1 Stomarate in der Literatur 
Das Risiko, im Verlauf der Crohn-Erkrankung Stomaträger zu werden, steigt mit der 
Anzahl der Krankheitsjahre. Laut einer Studie von Post et al. müssen fast 20% aller 
Crohn-Kranken mit dem Erhalt eines permanenten Stomas rechnen und ca. 45% 
sind mindestens einmal in 30 Krankheits-Jahren Stomaträger gewesen. (219)  
In Myrelids Studie aus dem Jahr 2009 wurden 492 abdominelle Operationen bei 
Crohn-Patienten ausgewertet. Von 492 Operationen waren 149 Stoma-Anlagen, das 
entspricht einer Stomarate von 30%. 125 Patienten litten unter einem penetrierenden 
Phänotyp. Zur Verteilung der Krankheitslokalisation machen die Autoren keine Anga-
ben. 40% aller Patienten mit penetrierendem Crohn bekamen primär ein Stoma. Von 
149 Patienten, die primär ein Stoma bekamen, war bei 42% präoperativ ein intraab-
domineller Abszess oder eine Fistel festgestellt worden. Die Stoma-Rate aller elek-
tiven Operationen betrug 23%, die der „dringenden“ Eingriffen (definiert als Operatio-
nen, die innerhalb einer Woche nach Aufnahme durchgeführt wurden) war besonders 
hoch und lag bei 73% und die Stoma-Rate bei notfallmäßigen Operationen betrug 
62% (definiert als Operation, die innerhalb von 24 Stunden nach Aufnahme durchge-
führt wurde). (165)  
Colombel et al. analysierten 270 Darmresektionen. In diese Studie wurden notfallmä-
ßige Operationen eingeschlossen. 20% der Patienten wurden wegen „Fisteln oder 
Perforation“ operiert, 46% wurden aufgrund einer „Stenose“ operiert und in 33% lau-
tete die Indikation „Therapierefraktärität“. 26% aller Patienten bekam primär ein 
Stoma. Die postoperative IASK-Rate des Gesamtkollektivs lag bei 5%. (170)  
In einer 2015 veröffentlichten Arbeit von Morar et al. wurden 20 von 163 Patienten 
mit ileokolischen Resektionen bei Crohn-Patienten primär ohne Anastomosenanlage 
operiert. Dies entspricht einer primären Stoma-Rate von 13%. (112)  
In einer Metaanalyse aus den USA wurde die Therapie von 3296 Crohn-Patienten mit 
intraabdominellen Abszessen ausgewertet. 25,3% der Crohn Patienten mit einem 
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intraabdominellen Abszess, die operiert wurden, bekamen ein Stoma. Ob primär oder 
sekundär ist aus der Arbeit nicht ersichtlich. (220) 
In einer chinesischen Arbeit von Zhu und Kollegen mit 91 Crohn Patienten betrug die 
temporäre Stoma-Rate 22%. Hier wurden ausschließlich elektiven Operationen ein-
geschlossen. Die Indikation zur Diskontinuitätsresektion wurde gestellt, wenn intrao-
perativ ein Abszess vorlag, wenn ein massives intestinales Ödem vorlag oder 
wenn >2 Anastomosen angelegt werden mussten. Die Rückverlagerung erfolgte 3-6 
Monate postoperativ. (200) 
Eine Studie von Tzivanakis et al. analysierte 207 Patienten mit Ileozökalresektion bei 
Morbus Crohn: 83,6% mit primärer Anastomosierung und 16,4% ohne Anastomosie-
rung. In der Stoma-Gruppe traten keinerlei Komplikationen auf. Die IASK-Rate in der 
Anastomosengruppe lag bei 11%. Die Indikation zur Anlage eines temporären Ileo-
stomas war in 9 Fällen ein distaler Befall, in 9 Fällen das Vorliegen von 2 oder mehr 
Risikofaktoren (Malnutrition, Steroid-Einnahme, Abszess, Fisteln und Notfallmäßige 
Operation) und in 16 Fällen entweder eine Obstruktion oder eine Phlegmone. (221) 
17 von 34 Stomata konnten innerhalb von 12 Monaten ohne Komplikationen zurück-
verlagert werden. Die 17 weiteren blieben über die Nachsorgezeit hinaus bestehen - 
entweder aufgrund des Patientenwunsches oder wegen weiterhin aktiver distaler Er-
krankung.  
Goyer und Kollegen verglichen in einer prospektiven Studie das Outcome von 124 
laparoskopischen ileokolischen Resektionen bei Morbus Crohn. Gruppe 1 beinhaltete 
54 Patienten mit komplexer Erkrankung, die definiert als Vorliegen von intraabdomi-
nellen Fisteln (43%), Abszess (30%) oder Rezidive nach ileokolischen Resektionen 
(27%). Gruppe 2 bestand aus 70 Patienten mit unkomplizierter Erkrankung, die auf-
grund von Therapierefraktarität oder Stenose operiert wurden. In der Gruppe 1 betrug 
die primäre Stoma-Rate 39%, in Gruppe 2 nur 9%. (p<0,001) In der Gruppe 2 beka-
men 2 weitere Patienten aufgrund von Anastomoseninsuffizienz sekundär ein Stoma. 
Beide wurden 3 und 4 Monate später ohne Komplikationen zurückverlagert. Die Indi-
kation zur zweizeitigen Operation wurde gestellt, wenn 2 oder mehr folgender Risiko-
faktoren vorlagen: Hypoalbuminämie, präoperative Steroideinnahme, Abszess 
und/oder Fistel bei Operation und rezidivierender Crohn. (126) 
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Die höchste Stoma-Rate in der Literatur findet sich in einer Studie von Melton und 
Kollegen, die ein Patientenkollektiv von 104 Crohn-Patienten analysierten, die sich 
ileokolischen Resektionen aufgrund von ileosigmoidalen Fisteln unterzogen. Hier 
erhielten 53 Patienten, also 51%, primär ein temporäres Stoma. Es handelte sich 
hierbei jedoch um die Anlage von protektiven Ileostomata. IASK traten in 12% aller 
Fälle auf. Zur Rückverlagerung werden keine Angaben gemacht. (194) 
5.3.2.2 Studie von Myrelid et al (2012) 
Die schwedische Studie von Myrelid et al. war die erste, welche die zweizeitige ileo-
kolische Resektion als Strategie der Morbiditätsreduktion systematisch untersuchte. 
Sie soll daher etwas ausführlicher vorgestellt werden. Es wurde eine retrospektive 
Studie mit 132 Patienten durchgeführt, die sich einer Ileozökalresektion unterzogen. 
Zwischen 1995-2006 wurden 146 Operationen ausgewertet. Die Autoren identifizier-
ten aus dieser Patientengruppe 76 „Hochrisiko“-Patienten mit mindestens 2 der fol-
genden Risikofaktoren für Anastomosenkomplikationen: Präoperative Thiopurinein-
nahme, Steroidtherapie, vorbestehende Kolokolische Anastomose, präoperative int-
raabdominelle Sepsis, Hypoalbuminämie, Anämie, Leukozytose, Notfalloperation. 
Von diesen 76 Patienten wurden 19 zweizeitig operiert und 57 einzeitig. Die Patien-
ten in Myrelids Studie, die zweizeitig operiert wurden, erhielten ein Split-Stoma. Im 
Gegensatz zum endständigen Ileostoma werden hier sowohl der zuführende als 
auch der abführende Schenkel ausgeleitet und vorher an der Hinterwand miteinander 
vernäht. Der Begriff wird in der Einleitung unter 1.6.3.6.4 näher erläutert. Von den 
87% der einzeitig operierten (n=127) erhielten also 57 (45%) eine primäre Anasto-
mose obwohl zwei oder mehr der oben genannten Risikofaktoren vorlagen. 70 der 
127 konnten dann in die „low-risk“ Gruppe eingeordnet wurde, weil sie weniger als 2 
der genannten Risikofaktoren aufwiesen. Die Autoren verglichen nun die postoperati-
ven Ergebnisse in diesen drei Gruppen: High Risk ohne Anastomose (n=19), high-
risk mit Anastomose (n=57) und low-risk mit Anastomose (n=70). Die Gruppen waren 
hinsichtlich, Geschlecht, Alter, Steroideinnahme usw. vergleichbar. 
In der Gruppe der niedrig-Risiko-OPs (= einzeitige Operation) lautete die Hauptindi-
kation in 68% (48/70) Obstruktion (Stenose). Penetrierender Phänotyp kam hier nur 2 
Mal vor (3%).  
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In der Hochrisiko-Gruppe (ebenfalls einzeitig Operierte) wurden 29 wegen einer ob-
struktiven Komponente operiert (51%) und nur 21% (12/57) wegen penetrierenden 
Ereignissen.  
In der Split-Stoma-Gruppe wurden nur 16% (also 3 Fällen) wegen einer Obstruktion 
operiert. Die Hauptindikation in der Stoma-Gruppe war der penetrierende Krankheits-
typ in 63%. (12 Mal) Wie die Indikation bei den fehlenden 4 Eingriffen lautete, ist aus 
der Arbeit nicht ersichtlich  
Kein Patient wurde unter Einnahme von TNF-α-Hemmern operiert.  
Von den 57 Hochrisiko-Patienten, die einzeitig operiert wurden, entwickelten 11 (19%) 
innerhalb von 30 Tagen postoperative IASK; dagegen keiner der 19 Patienten, die 
zweizeitig operiert wurden. Außerdem war die Summe der Operationen in der Grup-
pe der zweizeitig operierten gleich hoch wie die in der Gruppe der einzeitig operier-
ten, was vor allem auf die zahlreichen Revisionseingriffe in der Gruppe der einzeitig 
operierten zurückzuführen war. 
Der Mittelwert der Zahl der Risikofaktoren in der Split-Stoma -Gruppe betrug 3,5 zum 
Zeitpunkt des Eingriffs und 0,2 als das Stoma zurückverlagert wurde. Die Anzahl der 
Operationen betrug 1,9 ± 1,5 (Mittelwert ±SD) nach Anastomosenanlage und 2,0 ± 
0,2 nach Stomaanlage. Die stationären Liegezeiten betrugen im Durchschnitt 20,9 ± 
35,6 Tage nach primärer Anastomosierung und nur 17,8 ± 10,4 Tage nach Diskonti-
nuitätsresektion. (p=0.74) 
Die Reanastomosierung in der Gruppe der zweizeitig Operierten erfolgte 3-6 Monate 
später, durchschnittlich nach 5 Monaten. Die Rückverlagerung konnte durch die Split-
Stoma-Anlage in allen, außer in einem Fall, ohne eine Laparotomie durchgeführt 
werden.  
Ein Patient aus der High-risk Gruppe mit primärer Anastomose verstarb an postope-
rativen Komplikationen. 
Ergebnisse zusammengefasst:  
• Komplikationsrate gesamt: In der Hochrisiko-Gruppe mit primärer Anastomose 
39% (Gruppe 1), Stoma-Gruppe 58% (11/19) (Gruppe 2) , Low-Risk-Gruppe 
24% (17/70) (Gruppe 3), p=0.14 
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• Anastomosenkomplikationen innerhalb von 30 Tagen: Gruppe 1: 19% (11/57); 
Gruppe 2: 0%, Gruppe 3: 3% (2/70), p=0,032 
• Anastomosenkomplikationen innerhalb von 3 Monaten postoperativ: Gruppe 1: 
23% (13/57); Gruppe 2: 5% (1/19), Gruppe 3: 3% (2/70), p=0.09 
Myrelid et al. zogen die Schlussfolgerung, dass die Risikofaktoren für die Entwick-
lung von IASK durch die Anlage eines Split-Stomas, also ein primär zweizeitiges Vor-
gehen, reduziert werden können und dadurch weniger Anastomosenkomplikationen 
auftreten. Gleichzeitig sind die Liegezeiten bei den zweizeitig operierten kürzer und 
die Anzahl der durchgeführten operativen Eingriffe geringer. (222) 
5.3.2.3 Studie von Morar et al (2015) 
Eine weitere retrospektive Studie von Morar und Kollegen analysierte die Morbiditäts-
reduktion durch zweizeitige Resektion bei Crohn-Patienten. Es wurden 175 Eingriffe 
(ileokolische Resektionen mit und ohne Anastomose und Stoma-Rückverlagerungen) 
bei 163 Crohn-Patienten in die Studie eingeschlossen.  
• Gruppe 1: 142 Ileokolische Resektionen mit Anastomose bei 142 Patienten 
• Gruppe 2: 33 weitere Eingriffe bei 21 Patienten 
 20 Ileokolische Resektionen mit Stoma-Anlage und 13 Stoma-
Rückverlagerungen 
In dieser Arbeit handelte es sich in 15/20 Stoma-Anlagen um die Anlage eines Split-
Stomas und in 5 Fällen um die Anlage eines vorgeschalteten proximalen protektiven 
Ileostomas.  
In der Gruppe 1 handelte es sich ausschließlich um Patienten mit terminaler Ileitits 
(58%). In der Gruppe 2 waren es Patienten mit L1 und L3 nach Montreal-
Klassifikation (42%). Insgesamt litten 46% des Patientenkollektivs an einem penetrie-
renden Phänotyp.  
Die Gesamt-IASK-Rate betrug 9,7%. In Gruppe 1 (n=142) entwickelten 13 Patienten 
postoperative IASK (9%). Die Patienten der Gruppe 2 (n=33) wurden primär mit ei-
nem Stoma versorgt und entwickelten in 12% IASK. (p=0,2)  
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Bei den IASK in Gruppe 1 handelte es sich in 7 Fällen um die Bildung von enteroku-
tanen Fisteln und in 6 Fällen kamen Anastomoseninsuffizienzen vor. In 3 Fällen 
musste erneut operiert werden, 2 Mal wegen der Bildung von enterkutanen Fisteln 
und in einem Fall wegen einer Anastomoseninsuffizienz mit einer enterokutanen Fis-
tel. In Gruppe 2 gab es 4 IASK Fälle. In einem Fall kam es zu einer Anastomosenin-
suffizienz, trotz proximaler protektiver Stoma-Anlage. In 3 IASK-Fällen kam es zu 
einer enterkutanen Fistel nach Stoma-Rückverlagerung. Die IASK-Rate bei Rückver-
lagerungsoperationen betrug somit 23,1% (3/13). Die Autoren kamen zu dem 
Schluss, dass stets die primäre Anastomosierung dem zweizeitigen Vorgehen vorzu-
ziehen ist. 
5.3.2.2.1 Vergleich der Patientenkollektive aus beiden oben erwähnten Studien mit 
dem eigenen Kollektiv 
Myrelid schloss Patienten mit ileokolischem Crohn in seine Studie ein. Vermutlich 
sind es wie in unserer Studie vor allem Patienten mit der L1 Lokalisation. Leider stellt 
der Autor nicht dar, wie viele Patienten einen gleichzeitigen Kolonbefall haben, also 
die L3-Lokalisation der Erkrankung aufweisen. In unsere Studie wurden zum Zwecke 
der Homogenität ausschließlich Patienten mit L1 Lokalisation eingeschlossen.. Un-
terschiede gibt es auch hinsichtlich des Krankheitsphänotyps. Bei Myrelid et al wird 
zwischen stenosierendem und penetrierenden Typ zwar unterschieden, beide wer-
den jedoch in die Studie mit eingeschlossen. Wenn man die Anzahl der Operierten 
mit penetrierendem Phänotyp addiert (wir beziehen uns hier auf die Angabe „intraab-
domineller Abszess oder Fistel“), so kommt man auf 42/146 Betroffene mit Befalls-
muster B3. Das entspräche somit einem Anteil von 29%, denen wir 100% gegen-
überstellen. Allerdings ist es ungewöhnlich, dass lediglich 29% der Patienten in der 
Hochrisikogruppe einen B3-Befall hatten. Es muss vermutet werden, dass Patienten 
ohne nachweisbare Fistel/Abszess unter „Obstruktion“ geführt wurden, obwohl ein 
Anteil dieser Patienten Konglomerattumore (=inflammatory mass, =B3) aufwiesen. 
Das mittlere Alter zum Zeitpunkt der Operation betrug in unserer Studie 36 Jahre. In 
der schwedischen Studie waren die Patienten im Durchschnitt etwa 5 Jahre älter.  
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Die 132 Patienten waren insgesamt im Durchschnitt 1,8 Mal voroperiert. Wenn wir 
nur die Hochrisikopatienten betrachten waren es sogar 2,1 Voroperationen In unserer 
Studiengruppe waren 35% der Patienten voroperiert. 
Morars Patientenkollektiv bestand zu 46% aus Patienten mit penetrierendem Phäno-
typ und über die Hälfte der eingeschlossenen Patienten wiesen eine Ileitis, L1, auf. 
Die Patienten waren zum Operationszeitpunkt ebenfalls durchschnittlich 36 Jahre alt. 
Etwa die Hälfte der einzeitig operierten Patienten war voroperiert. Angaben zu Pati-
enten, die primär zweizeitig operiert wurden, fehlen.  
5.3.2.2.2 Vergleich der Komplikationsraten 
In der Gruppe der zweizeitig Operierten betrug die IASK Rate bei Myrelid et al. 0%. 
Die Summe der IASK Raten beider Operationen: der Resektion ohne Anastomose 
und der Stomarückverlagerung zusammen, ergibt jedoch eine IASK Rate bei den 
Stomaträgern von 5%. In unserer Studie betrug die gesamte (primäre Resektion + 
Stomarückverlagerung) IASK-Rate in der Gruppe der zweizeitig-Operierten 7%. So-
mit ist dieses Ergebnis vergleichbar. Allerdings war die Patientenzahl in der Arbeit 
von Myrelid mit n=76 vergleichsweise klein. 
In der Gruppe der primär Anastomosierten (high-risk Gruppe + low-risk Gruppe) tra-
ten bei Myrelid et al in 12% der Fälle intraabdominelle septische Komplikationen auf. 
In der high-risk Gruppe mit der primären Anastomose betrug die IASK Rate 23% in-
nerhalb von 3 Monaten. In unserer Studie, bei der es sich nur um Hochrisikopatien-
ten handelt, betrug die IASK-Rate in der Gruppe mit Anastomose 33%. Unser Patien-
tenkollektiv mit Hochrisikopatienten war jedoch fast dreimal so groß.  
Ein wichtiger Grund für die abweichenden Komplikationsraten zwischen den Studien 
(unsere, Myrelids und Morars) ist wohl die Zusammensetzung des Patientenkollek-
tivs. Obwohl die Patienten in der schwedischen Arbeit ebenso als high-risk- bezeich-
net werden, wiesen „nur“ 24 von 54 intraabdominelle Fisteln oder Abszesse auf. Der 
exakte Anteil der Patienten mit penetrierendem Befall bleibt unklar.  
Letztendlich ist das Hauptmanko der schwedischen Studie neben der geringen An-
zahl der ausgewerteten Resektionen das Fehlen von Langzeitergebnissen. Myrelids 
Studie beinhaltete nur 3 Monate Follow-up. In unserer Studie waren es 54 Monate. 
 95 
 
In Morars Studie betrug die IASK-Rate der einzeitig Operierten 9%, was im Vergleich 
zu unseren Daten ein wesentlich besseres Ergebnis ist. Auch in dieser Studie fehlen 
jedoch die Langzeitergebnisse. Zudem handelt es sich bei nur der Hälfte der Patien-
ten in Morars Studie um das penetrierende Befallsmuster B3. Die IASK-Rate bei den 
primär zweizeitig Operierten betrug in Morars Studie 12% (Erstoperation + Rückver-
lagerung). Bei 13 Stoma-Rückverlagerungen kam es in 23 % zu IASK. In unserem 
Kollektiv lag die Gesamt-IASK-Rate der primär zweizeitig Operierten bei 9% (Ersto-
peration + Stoma-Rückverlagerung) und die IASK-Rate bei Rückverlagerungs-
Operationen bei 12%. Die Gesamt-IASK-Raten aus der Stoma-Gruppe beider Stu-
dien (unsere und Morar) sind somit vergleichbar, die Stoma-Rückverlagerungen ver-
liefen in unserem Kollektiv mit weniger Komplikationen.  
5.3.2.2.3 Vergleich der operativen Strategien 
Der größte Unterschied zwischen unserer Studie und der Studie von Myrelid fand 
sich in der Stomatechnik. Bei Myrelid wurde ein sog. Split-Stoma angelegt. Dabei 
wird das blind verschlossene Kolon ebenfalls in den Stomakanal ausgeleitet. Damit 
kann bei der Rückverlagerung eine Laparotomie vermieden werden. Bei uns wurde 
dagegen ausschließlich ein endständiges Ileostoma ausgeleitet. Somit musste im 
Rahmen der Rückverlagerung stets laparotomiert werden. Morar schloss in seine 
Studie auch 5 Patienten ein, die ein protektives Ileostoma bekamen.  
5.3.2.2.4 Vergleich der Stoma-Qualität: endständig versus doppelläufiges (Split-) 
Stoma 
Da es derzeit kaum Daten über die Anlage, die Versorgung, die Rückverlagerung und 
die Komplikationsraten bei Split-Stomata gibt, behelfen wir uns mittels Arbeiten über 
die Anlage und Komplikationsrate bei doppelläufigen Ausgängen versus endständi-
gen Stomata. Denn wie oben beschrieben ist das Split-Stoma dem Loop-Stoma in 
Aufbau und Anlage ähnlich.  
Eine Arbeit aus dem Jahr 2000 verglich die endständigen versus doppelläufige Ileo-
stomata bei Patienten mit Colitis ulcerosa und Zustand nach Proktokolektomie. Er-
fasst wurden Operationsdauer, Wundinfektionsraten, Re-Operationsraten, stationärer 
Aufenthalt, Hautirritationen, Bedarf an professioneller Stoma-Pflege, Gesamtkosten 
 96 
 
und nicht zuletzt Patienten-Zufriedenheit. Das endständige Stoma war hier in den 
meisten Punkten dem doppelläufigen überlegen: Die Wundinfektionsrate war bei 
Loop-Ileostomata fast doppelt so hoch, auch Hautirritationen waren hier ausgeprägter, 
dauerten länger an und traten mehr als doppelt so oft auf. Auch die Stoma Pflegekraft 
wurde im Durchschnitt fünf Mal in 113 Tagen bis zur Rückverlagerung gebraucht, in 
der endständigen Stoma-Gruppe waren es nur 2 Hausbesuche innerhalb von durch-
schnittlich 140 Tagen bis zum Wiederanschluss. Die Gesamtkosten betrugen das 
Doppelte bei den doppelläufigen Stomaträgern. Die Patienten mit endständigem 
Stoma waren rückblickend eher in der Lage an sozialen Aktivitäten teilzunehmen. 
(223) Eine endständige Ileostoma-Rückverlagerung muss allerdings über eine Lapa-
rotomie geschehen, während bei einem Loop-Ileostoma-Verschluss in der Regel die 
parastomale Inzision ausreichend ist.  
Diese Daten lassen darauf schließen, dass es sich bei der Methode mittels Anlage 
eines endständigen Ileostomas, wie in unserer Studie durchgeführt, um das Stoma 
mit der höheren Qualität handelt. Es ist leichter zu versorgen und hat für den Patien-
ten weniger unerwünschte Nebenwirkungen.  
5.3.2.2.5 Unterschiede in der präoperativen Darmvorbereitung 
Die präoperative mechanische Darmvorbereitung („Darmspülung“) wird bei M. Crohn 
Patienten seit 2004/2005 in Deutschland und in Schweden grundsätzlich nicht durch-
geführt, in den USA ist sie vielerorts ein präoperativer Standard geblieben. Leider 
gehen beide Autoren – Morar und Myrelid – nicht darauf ein, ob bei deren Patienten 
die präoperative Darmvorbereitung durchgeführt wurde. Dieser Faktor könnte jedoch 
potenziell die Unterschiede zwischen den Studien erklären.  
5.3.2.4 Komplikationsraten bei Stoma-Anlage allgemein 
Obwohl die Anlage eines Stomas stets mit der Intention geschieht, dem Patienten 
weitere Beschwerden, Unannehmlichkeiten, rezidivierende Eingriffe oder potentiell 
lebensbedrohliche Komplikationen zu ersparen und Schmerzen zu lindern, entsteht 
auch eigene, stoma-spezifische Morbidität - z.B. Hautirritationen, Undichtigkeit der 
Versorgung, unangenehmer Geruch, vermindertes Teilnehmen an zuvor gern betrie-
benen Aktivitäten und Ängste/Depressionen. (224) Da das Stoma nach der Operation 
 97 
 
geschwollen und schmerzhaft sein kann, sind Sorgen und Scham über das veränder-
te Körperschema verständlich und müssen ernst genommen werden. (225) 
Die Komplikationen nach Stoma Anlage werden in frühe (<1 Monat) und späte (>1 
Monat) eingeteilt. Die folgende Tabelle gibt einen Überblick.  
Tabelle 7: Stoma-Komplikationsraten (226) 
Frühe Komplikationen in % Späte Komplikationen in % 
Störungen des Wasser- und Elektrolythaushalts 
(20-29) 
Hautirritation (12-43) 
Hautirritation (6-42) Stenose (2-15) 
Haut und/oder Muskel Dehiszenz (7-25) Parastomale Hernie (0-25) 
Retraktion (3-35) Schlechte Stomalokalisation (8-43) 
Infektion, Abszess (2-15) Prolaps (2-25)  
Nekrose (1-34)  
Ileus (2-7)  
Blutung (2-3)  
 
Die Gesamt-Komplikationsrate nach Stomaanlage beträgt etwa 34%, davon sind 
28% Frühkomplikationen, d.h. sie treten innerhalb von einem Monat nach der Anlage 
auf. Nur 6% sind Spätkomplikationen. Die meisten der unerwünschten Ereignisse 
sind Hautirritationen (12%). Andere sind Schmerzen durch fehlerhafte Lokalisation, 
Nekrose bzw. Ischämie, parastomale Hernien, Retraktion, Prolaps und Ileus. Die 
meisten der Komplikationen treten offenbar nach Anlage eines Loop-Ileostomas auf 
(75%). (227, 228)  
In einer prospektiven Studie von Parmar et al. wurden 192 Patienten mit frühen 
Stomakomplikationen eingeschlossen. Nach Ileostomaanlage kommen hier frühe 
Komplikationen in nur ca. 18% vor, bei Kolostomata hingegen waren es mehr, näm-
lich 31%. Die Gesamtkomplikationsrate lag bei 27%. (n=52) (229) 
Eine Studie aus Finnland schloss 119 Patienten mit Kolostoma und Ileostoma in ihre 
Studie ein. Mittels Fragebogen wurde eine Komplikationsrate von 30% eruiert. Pati-
enten mit Ileostoma waren subjektiv in einer besseren physischen und mentalen Ver-
fassung und berichteten in ihrem Sozialverhalten weniger eingeschränkt zu sein als 
Patienten mit Kolostomata. (230)  
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Eine multizentrische aktuelle Studie aus der Türkei schloss 462 Patienten mit allen 
Stomaformen in eine retrospektive Studie ein. Die Rate der frühen Komplikationen 
lag bei 28.4%. Auch hier war die Komplikationsrate bei doppelläufigen Ileostomata 
höher als die bei endständigen Ileostomata (24.2% vs. 19.2%). Der Unterschied war 
jedoch statistisch nicht signifikant. Außerdem waren die Komplikationsraten bei bös-
artigen Grunderkrankungen höher als bei gutartigen (31,1% vs. 20.3%). (231) 
Bezüglich der Risikofaktoren zur Entwicklung von Komplikationen nach Stoma-
Anlage scheint man sich in vielen Punkten einig zu sein. Ein paar, die in Bezug auf 
unsere Arbeit relevant erscheinen, sollen hier genannt werde. Dazu zählen:  
• Alter, CED, BMI  
• Komorbiditäten, Diabetes, ASA-Status, keine präoperative Markierung der 
Stoma-Stelle 
• Notfallmäßiger Eingriff (226) 
5.3.2.5 Lebensqualität mit Stoma 
Abgesehen von all den Fakten zu Komplikationsraten nach Stomaanlage, darf auch 
der individuelle Wunsch des Patienten und seine Lebensqualität nicht außer Acht 
gelassen werden. Die Ängste und Voreingenommenheit gegenüber einem künstli-
chen Darmausgang sind vielfältig und nachvollziehbar. Um die Lebensqualität von 
Patienten mit Stoma adäquat erfassen zu können, sind multiple Fragebögen und 
Scores entworfen worden. Bisher gibt es jedoch noch keine einheitlichen, validierten, 
klinischen Indices, die objektiv die Stomafunktion messen und beurteilen können. 
Denn die individuelle Funktion eines Stomas wirkt sich nachgewiesenermaßen auf 
die Lebensqualität des Patienten aus. (232) 
Der Einfluss auf die Lebensqualität kann wie folgt beschrieben werden: 
• Physische Probleme wie z.B. Hautirritation, Schlafstörungen, Foetor, unkon-
trollierbare Gasausscheidung mit Geräusch- und Geruchsentwicklung, Ein-
schränkungen bei Heben von schweren Gegenständen, Einschränkungen in 
Aktivität und Bewegung, Ernährungsumstellung, sexuelle Funktionsstörungen, 
Libido Verlust (233) 
• Psychologische Probleme wie z.B. Ängste, Scham, Depressionen, Ekel 
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• Ökonomische Aspekte z.B. durch Verlieren des Jobs, konsekutiv verringertes 
Einkommen (234) 
Diese Störungen können durch verschiedene Variablen beeinflusst werden. Bei-
spielsweise verändern die präoperative Aufklärung, die Markierung der Stomaauslei-
tungs-Stelle, die postoperative Patientenschulung und auch die Art des Stomas das 
Outcome in Bezug auf die Gewöhnung an einen Anus praeter als auch die Komplika-
tionsrate. (235)  
In einer relativ kleinen Studie mit nur 34 Patienten mit Ileostoma bei Crohn-Patienten 
ergab sich kein statistisch signifikanter Unterschied der Lebensqualität zwischen Pa-
tienten mit Loop- und endständigem Ileostoma. (236) Der Fragebogen beinhaltete 5 
Parameter bezüglich der Stomafunktion und ob Hilfe bei der Stomaversorgung benö-
tigt wird, die Frequenz des Wechsels von Stomaversorgung, die Diät und die Fähig-
keit normaler Alltagsaktivität nachzugehen. 
Um die Lebensqualität bei Stomaträgern besser objektivieren zu können wurde 2006 
von Baxter et al. der „Stoma Quality of Life Scale“ für Stomaträger erarbeitet. (237) 
Dieser besteht aus 21 Punkten, die sich auf drei Bereiche fokussieren:  
1. Arbeit und Soziales Umfeld (6 Unterpunkte) 
2. Sexualität und Körperfunktionen (5 Unterpunkte) 
3. Stoma Funktion (6 Unterpunkte)  
Zusätzlich werden finanzielle Aspekte (1 Unterpunkt), Hautirritation (1 Unter-
punkt) und Gesamtzufriedenheit (2 Unterpunkte) bewertet.  
Die Montreux Studie befragte 4700 Stomaträger mittels dem „Stoma Quality of Life 
Index“. Dieser Index umfasst 34 Unterpunkte und sieht Fragen zu folgenden Themen 
vor: psychisches Wohlbefinden, physisches Wohlbefinden, Körperbild, Schmerz, se-
xuelle Aktivität, Ernährung, Umgang mit dem Stoma, Patientenzufriedenheit, Verbes-
serung im medizinischen Bereich, Selbstvertrauen, Annahme von Hilfe und Unter-
stützung mit dem Stoma und soziale Angelegenheiten. Insgesamt kann maximal eine 
Punktzahl von 100 erreicht werden. Null Punkte bedeuten somit die geringste mögli-
che Lebensqualität. Dieser sogenannte SQLI wurde in 16 Europäischen Ländern va-
lidiert und angewendet. Von diesen waren allerdings nur 16% Ileostoma-Träger. Von 
allen Patienten litten nur 4% unter einem Morbus Crohn. Der Großteil waren Karzi-
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nompatienten. (70%). Der durchschnittliche Wert stieg 3 Monate nach Stoma Anlage 
stark von ca. 62 auf 73,3 Punkte an. Je länger die Krankenhausentlassung her war, 
desto höher war auch der SQLI (=Stoma Quality of Life Index). Außerdem hatten die-
jenigen Befragten, die mit der Pflege und Betreuung insgesamt zufrieden waren, 
auch eine höhere Punktzahl. Auch die Beziehung zur Stoma-Pflegeschwester korre-
lierte mit der Gesamtzufriedenheit. Insgesamt lässt dies die Aussage zu, dass eine 
intensive Betreuung, vor allem 3-6 Monate postoperativ, die Lebensqualität mit 
Stoma deutlich verbessern kann. (238) Patienten brauchen also nach Stoma Anlage 
Unterstützung, Ermutigung und Anleitung durch geschultes Personal.  
Eine Folgestudie aus dem Jahr 2010 in Spanien verwendete ebenfalls den oben ge-
nannten SQLI. Hier waren 25% Ileostoma-Träger. Hier wurden jedoch auch - im Un-
terschied zur Montreux-Studie - temporäre Stoma-Träger eingeschlossen. Diese 
machten einen großen Teil von 40,5% aus. Auch hier stieg die Lebensqualität inner-
halb von 3 Monaten nach Stomaanlage um 14 Punkte deutlich an. Die Gesamtpunkt-
zahl von 72,8 Punkten nach 3 Monaten war sehr ähnlich zu dem Ergebnis der Mont-
reux-Studie. (239) Man kann hieraus schlussfolgern, dass sich die Lebensqualität 
von Patienten mit temporären und permanenten Stoma 3 Monate nach Anlage nicht 
wesentlich unterscheidet.  
In einer retrospektiven Arbeit aus dem Jahr 1999 wurden 141 Patienten mit Ileo-
stoma befragt. Die Befragung fand jedoch bis zu 37 Jahre nach Stoma-Anlage statt. 
Bei 71% der elektiv operierten und 55% der notfallmäßig operierten wurde die Sto-
malokalisation präoperativ markiert. Von den 75 elektiven Operierten waren 84% mit 
der präoperativen Aufklärung zufrieden, bei den Notfällen waren es nur 63%. Interes-
santerweise wünschten sich nur 28% (n=40) der Patienten mit Ileostoma zum Zeit-
punkt der Befragung eine Rückverlagerung. Davon waren 23 Patienten notfallmäßig 
operiert worden. Zudem musste sich keiner dieser Ileostoma Patienten einer Revisi-
ons-Operation, z.B. zur Lokalisationsveränderung unterziehen. (240)  
Eine Arbeit aus dem Jahre 2007 analysierte mittels Fragebögen die Lebensqualität 
von Crohn-Patienten mit und ohne Stoma. Hier handelte es sich um Betroffene, die 
unter symptomatischen perianalen Fisteln gelitten hatten. Interessanterweise kam 
man zu dem Ergebnis, dass Personen, die mit einem Anus praeter lebten, tatsächlich 
von einer höheren Lebensqualität berichteten als die Patienten ohne Stoma. (241) 
Natürlich gilt es hier zu berücksichtigen, dass Personen, die präoperativ mit rezidivie-
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renden perianalen Fisteln zu kämpfen hatten, eventuell besser mit einem Stoma le-
ben können, als Patienten die, wie Patienten mit terminaler Ileitis in unsere Studie, 
keine solcherlei Schwierigkeiten hatten.  
Der Unterschied zwischen permanenten und temporären Stomata liegt wohl nicht so 
sehr im pflegerischen Aufwand, sondern vielmehr in der psychologischen Sichtweise 
der Patienten. Bei temporären Stomata ergaben Befragungen, dass eine große Un-
gewissheit hinsichtlich der Rückverlagerung und dem Bedürfnis nach wiederherge-
stellter Selbstkontrolle über die Ausscheidung von Körperflüssigkeiten bestand. (242)  
Eine Metaanalyse aus dem Jahr 2002 beschäftigte sich mit Arbeiten zur Lebensquali-
tät bei Crohn-Patienten allgemein. Hier kam man zu dem Ergebnis, dass die Le-
bensqualität direkt mit der Aktivität der Erkrankung korreliert. Demnach war die Le-
bensqualität bei Patienten in Remission deutlich besser als in einem akuten Schub. 
(243) Somit kann spekuliert werden, dass Patienten, die besonders schwer krank 
waren, die beispielsweise unter starken Symptomen und Fisteln gelitten hatten, mög-
licherweise von einem Stoma profitieren können. Insbesondere dann, wenn die 
Rückverlagerung geplant und frühzeitig (!) durchgeführt werden kann. Auch in unse-
rem Patientenkollektiv handelt es sich um Hochrisikopatienten, die unter intraabdo-
minellen Fisteln oder Abszessen gelitten hatten. Bei beinahe allen Patienten konnte 
die Rückverlagerung innerhalb von 6 Monaten durchgeführt werden, so dass die Re-
duktion der Lebensqualität – wenn überhaupt – nur gering sein dürfte. Eher umge-
kehrt – die Lebensqualität dürfte in unserem Patientenkollektiv bei den zweizeitig 
operierten gestiegen sein. Was allerdings fehlt, ist der Vergleich der Lebensqualität 
zwischen den ein- und zweizeitig operierten. Das Auftreten der postoperativen Kom-
plikationen dürfte dabei einen erheblichen Einfluss auf die Lebensqualität gehabt ha-
ben.  
5.3.2.6 Rückverlagerung des endständigen Ileostomas –Daten aus der Literatur 
Hauptsächlich befassen sich Arbeiten zu Ileostoma-Rückverlagerung mit Operatio-
nen nach Dickdarmperforation, z.B. bei Divertikulitis oder die Eingriffe bei Kolonkar-
zinomen. Hier gibt es generell zwei verschiedene Strategien: Entweder man ent-
scheidet sich für die Hartmann-Operation, also die Resektion des betroffenen Kolon-
abschnitts, den Blindverschluss des Rektums und die Anlage eines Kolostomas. O-
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der man geht den Weg der primären Anastomosierung von Colon descendens und 
Rektum und schafft ein protektives Loop-Ileostoma proximal der Bauhin‘schen Klap-
pe. Zur Rückverlagerung dieser Art von Stomata gibt es viele Daten. Die Rückverla-
gerung des Loop-Ileostomas gelingt in ca. 88% laut einer aktuellen Veröffentlichung. 
Der Hartmann-Wiederanschluss ist in ca. 75% der Fälle erfolgreich. (244). Der größ-
te Unterschied zu unserer Studiengruppe mag wohl im Alter des Patientenkollektivs 
und natürlich in der Grunderkrankung liegen. Denn Patienten in der oben beschrie-
benen Studie waren durchschnittlich 73 Jahre alt.  
In einer niederländischen Studie wurde eine Wiederanschluss-Rate nach Hartmann-
situation von nur 45% erreicht. Anastomoseninsuffizienzen nach Wiederanschluss 
traten in 16% der Fälle auf. Hier wurde der Loop-Ileostoma-Verschluss in 75% 
durchgeführt, das Patientenkollektiv war jedoch sehr klein. (n=19) (245)  
Ein Abstract aus dem Jahr 2015 analysiert die Stoma-Rückverlagerungsrate bei 29 
Patienten mit Crohn-Colitis und perianalem Befall. Auch hier handelt es sich um 25 
Loop-Ileostomata und 4 Loop-Kolostomata. Hier wurde eine Rückverlagerungsrate 
von 76% (19/25) erreicht. Der mediane Follow-Up Zeitraum betrug 33 Monate. (246) 
Die chirurgische Rezidivrate dieser Patienten war jedoch sehr hoch und betrug 79% 
(15/19). Schließlich wurden 7/19 Patienten definitive Stomaträger. (36.8%) Doch 
auch diese Daten können nicht direkt auf unsere Studie bezogen werden, da das 
Patientengut und die Stoma-Form nicht mit unserem Kollektiv übereinstimmt. Es 
scheint jedoch offensichtlich, dass der perianale fistulierende Phänotyp einen un-
günstigen Einfluss auf die Rückverlagerungsrate hat.  
Eine Studie aus dem Jahr 2015 von Sier et al. beschäftigt sich mit der Rückverlage-
rungsrate bei primär temporären Ileostoma-Anlagen. Eingeschlossen wurden alle 
Patienten im Zeitraum von 2001-2012 an einem niederländischen Krankenhaus, die 
ein temporäres Loop-Ileostoma oder ein temporäres endständiges Ileostoma beka-
men. Von 485 temporären Stomata wurden insgesamt 359 nach einem medianen 
Zeitintervall von 5,9 Monaten zurückverlagert (74%). Somit verblieben 26% der Pati-
enten ungeplant dauerhafte Stomaträger. Nur 52 dieser 485 Stomata wurden wegen 
chronisch-entzündlichen Darmerkrankungen angelegt. 59% der CED-Ileostomien 
konnten zurückverlagert werden. Die Rückverlagerungs-Rate allein für endständige 
Ileostomata betrug 53%. In 5% lehnte der Patient die Rückverlagerung ab, in weite-
ren 12% war die Rückverlagerung technisch oder durch hohe Komorbidität nicht 
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möglich und in den restlichen 9% war die Rückverlagerung zum Zeitpunkt der Erhe-
bung noch nicht abgeschlossen. Die Faktoren, die unabhängig voneinander die Zeit 
bis zur Rückverlagerung verlängerten, waren der intraabdominelle Abszess und das 
endständige Ileostoma. Die Morbiditätsrate bei Stomarückverlagerung betrug insge-
samt 31%, die Mortalität 0,9% (n=5). Außerdem wurde bei 20 Personen (5,5%) eine 
erneute Stoma-Anlage notwendig. Die erneute Stoma-Anlage allein nach Rückverla-
gerung endständiger Ileostomata lag sogar bei 12 %. In dieser Arbeit war die Rück-
verlagerungsrate bei doppelläufigen Ausgängen der von endständigen überlegen. 
Zudem konnten diese schneller - nach einem kürzeren Zeitintervall - und mit kürzerer 
Liegedauer durchgeführt werden. (247) 
In einer retrospektiven Studie von Musters et al. aus dem Jahr 2016 werden Kompli-
kationsraten bei Rückverlagerungsoperationen bei Ileostomata untersucht. Einge-
schlossen wurden 309 Patienten, von denen 280 mit Loop-Ileostoma und 29 mit 
endständigem Ileostoma operiert wurden. Das Kollektiv wurde in 2 Gruppen einge-
teilt. Gruppe A wurde im Zeitraum 2004-2010 operiert, Gruppe B wurde im Zeitraum 
2010-2014 rückverlagert. Die postoperative Morbiditätsrate nach 30 Tagen war hier 
gering und lag bei Gruppe A bei 11% und Gruppe B bei nur 4%. Der mediane Zeitin-
tervall bis zum Wiederanschluss betrug 22 Wochen (= 5.1 Monate). Insgesamt muss-
te bei 28/309 Patienten (9%) erneut ein Stoma angelegt werden. Die Reduktion der 
Morbiditätsrate in Gruppe B wurde dadurch erreicht, dass ein erfahrener Chirurg für 
kolorektale Chirurgie die Operation durchführte. Ein Risikofaktor für postoperative 
Komplikationen war das endständige Ileostoma im Vergleich zum Loop- Ileostoma. In 
wieviel Prozent die Rückverlagerung bei den allein endständigen Ileostomata gelang, 
ist aus der Studie nicht ersichtlich. (248) 
Insgesamt lässt dies die Schlussfolgerung zu, dass ein endständiges Ileostoma zwar 
das Stoma mit der höheren Qualität bezüglich der Versorgung und Lebensqualität für 
den Patienten ist, es jedoch eine niedrigere Rückverlagerungsrate als das doppelläu-
fige Stoma aufweist.  
5.3.2.7 Komplikationen nach Rückverlagerung von endständigen Ileostomata  
Ileostoma-Verschluss ist mit einer signifikanten Morbiditätsrate vergesellschaftet, die 
in der Literatur zwischen 17 und 67% stark variiert. (249) Die Mortalitätsrate wird mit 
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bis zu 0,4% angegeben. (250) Diese Angaben beziehen sich jedoch hauptsächlich 
auf Loop-Ileostomaanlage bei kolorektalem Karzinom oder Divertikulitis. Die häufigs-
te Komplikation nach Stoma-Rückverlagerung ist die Wundinfektion, ca. 20%. (251)  
In einer niederländischen Studie aus dem Jahr 2010 wurde aufgrund der oben ge-
nannten Vor- und Nachteile des Loop-Ileostomas die Ileostomaform modifiziert. Es 
wurde ein endständiges Ileostoma in gewohnter Weise angelegt, das distale Ende 
wurde verschlossen und subkutan vernäht. Der efferente Schenkel war zusätzlich mit 
dem afferenten vernäht, um eine Laparotomie bei Wiederanschluss zu verhindern. 
(252) 
 
Abb. 6: modifiziertes endständiges Ileostoma gemäß (252)  
In dieser Studie wurden 66 Patienten eingeschlossen. N=39 (59%) wurden wegen 
eines kolorektalen Karzinoms operiert, n=10 (15%) wegen einer Divertikulitis und nur 
n=2 (3%) aufgrund von CED. Die Rückverlagerung gelang in 63/66 (95%) Fällen 
nach einem medianen Zeitintervall von 5 Monaten. Die Komplikationsrate bei Rück-
verlagerung betrug 25%. (n=16) Bei 6 Patienten trat postoperativ nach Rückverlage-
rung eine Anastomoseninsuffizienz auf, alle mussten erneut operiert werden, 4 von 
ihnen bekamen erneut ein Stoma. In 5 dieser Fälle trat die Anastomoseninsuffizienz 
jedoch an der distalen Anastomose (also an der durchs Stoma geschützten) auf. Nur 
ein Patient erlitt eine Insuffizienz an der neu gesetzten Anastomose (1,6%). Außer-
dem trat 3 Mal (4,8%) ein Ileus und in 4 Fällen (6,3%) eine Wundinfektion auf. Bei 6 
Patienten (9,5%) trat postoperativ eine Hernie auf. In nur einem Fall erfolgte der 
Wiederanschluss durch eine Laparotomie. Die Mortalitätsrate bei Wiederanschlus-
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soperationen betrug 0%. Der mediane Krankenhausaufenthalt nach Rückverlagerung 
betrug 5 Tage. (252) 
In einer Studie aus dem Jahr 2007 wurden Rückverlagerungsoperationen nach pro-
tektivem Loop-Ileostoma bei CED- und bei Patienten mit maligner Grunderkrankung 
miteinander verglichen. Insgesamt wurden 48 Patienten eingeschlossen. Die Ge-
samtkomplikationsrate lag bei 18.7% (n=9). Insgesamt mussten 7/9 Patienten erneut 
operiert werden. 6 davon allein in der Gruppe der CED-Patienten. Die Autoren ka-
men zu dem Ergebnis, dass die chronisch-entzündlichen Darmerkrankungen einen 
negativen Einfluss auf die Heilungstendenz der Anastomose haben und es so zu er-
höhten chirurgischen Rezidiven kommt. (253) 
Zu Komplikationsraten bei endständigen Ileostoma-Rückverlagerung allein bei Crohn 
Patienten gibt es keine Daten bis auf die weiter oben ausführlich diskutierte Studien 
von Myrelid (222) und Morar (112). Wobei die Anzahl der Patienten, bei denen die 
Rückverlagerung unternommen wurde in beiden Studien sehr niedrig war: 19 bei My-
relid und 13 bei Morar.  
Die IASK-Rate nach Wiederanschlussoperation in unserer Studie betrug 12%. Bei 
Myrelid (222) waren es 5%, bei Morar (112) 23%. Trotz dieser vergleichsweise rele-
vanten Komplikationsrate gelang der Wiederanschluss nach erneuter Stoma-Anlage 
nach einem weiteren Versuch in allen Fällen (n=4).  
5.3.2.8 Zeitpunkt der Wiederherstellung der Darmpassage 
Der Zeitpunkt der Stoma-Rückverlagerung könnte für das Outcome des Patienten 
bedeutend sein. Das Intervall zwischen der ersten und dem zweiten Eingriff wird in 
jeder Klinik unterschiedlich gehandhabt und unterliegt auch international großen 
Schwankungen. An den teilnehmenden Kliniken der vorliegenden Arbeit wurde es 
allein von der Rekonvaleszenz des Patienten abhängig gemacht und betrug im Mittel 
4 Monate. Die meisten Chirurgen tendieren ebenfalls zum Wiederanschluss, sobald 
der Patient körperlich in der Lage ist und die Wiederherstellung der Darmpassage 
wünscht. Diese Variablen sind jedoch objektiv schwer messbar.  
Pathophysiologisch ist bekannt, dass 10-14 Tage nach Stoma-Anlage inflammatori-
sche Adhäsionen um das Stoma herum störend auf eine Rückverlagerung einwirken 
können. In einem Zeitraum von 6-10 Wochen scheinen diese wieder abzuklingen. 
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(247) Es gibt Studien, die zeigen, dass ausgewählte Patienten, die sich sehr schnell 
von dem Eingriff und der Grunderkrankung erholen, von einem schnellen Wiederan-
schluss innerhalb dieser 10-14 Tage postoperativ profitieren können. So wird eine 
lange Phase als Stoma Träger verhindert und die Kosten geringer gehalten. (254) 
Die Wundinfektionsrate kann zwar durch ein längeres Zeitintervall gesenkt werden, 
alle anderen Komplikationen bei frühem und spätem Anschluss waren jedoch ver-
gleichbar. Der zweite Eingriff könnte sogar innerhalb des gleichen Krankenhausauf-
enthaltes geschehen. (255) In diesen Studien ging es jedoch ausschließlich um 
Loop-Ileostomata, welche zum Schutz distaler Anastomosen angelegt wurden. Die 
Daten sind daher nicht auf endständige Stomata übertragbar. Im Falle des protekti-
ven Ileostomas soll lediglich gewährleistet werden, dass die geschützte Anastomose 
komplikationslos verheilt ist. Im Falle von endständigen Ileostomata bei M. Crohn 
Patienten geht es dagegen vor allem um die Wiederherstellung des Allgemein- und 
des Ernährungszustandes.  
Da es sich bei dem Eingriff einer elektiven Stoma-Rückverlagerung allgemein um 
einen eher kleinen Eingriff handelt, gibt es die Theorie, dass der verspätete Wieder-
anschluss, der häufig beobachtet wird, oftmals operativ-logistische Gründe hat. Die 
niedrige Priorität des Wiederanschlusses bedingt, dass andere Eingriffe vorgezogen 
oder notfallmäßig vorgezogen werden. In Schweden bedingen die gesundheitsöko-
nomische Aspekte und die allgemeine Wartezeiten auf eine Operation auch den Ter-
min zur Rückverlagerung eines Stomas (Myrelid, persönliche Kommunikation). Es 
wird spekuliert, ob das bewusste Festlegen eines Rückverlagerungstermins bei Ent-
lassung das Intervall zum Wiederanschluss verkürzen kann.  
Ein systematisches Review betrachtete nur Loop-Ileostomata. Hier wurden 48 Arbei-
ten eingeschlossen und 6107 Fälle betrachtet. Die Autoren berechneten einen 
durchschnittliches Zeitintervall von Stoma-Anlage bis zum Wiederanschluss von 10,8 
Wochen, also 2,5 Monate. Es unterstreicht die Vermutung, dass doppelläufige Ileo-
stomata schneller rückverlagert werden können als endständige. (250) 
Die oben zitierte Studie von Sier et al mit 485 primär temporären Ileostoma-Anlagen 
wiesen ein Wiederanschluss-Intervall von median 5,6 Monaten auf. Dies liegt sicher-
lich zum einen an den endständigen Ileostomata, die hier mit eingeschlossen wurden, 
zum anderen an der Vielfalt der zugrundeliegenden Diagnosen und möglicherweise 
eben auch an den gesundheitsökonomischen Gründen. (247)  
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In einer oben bereits erwähnten Studie von Van der Sluis aus dem Jahr 2010 wurden 
66 Patienten mit temporärem endständigen Ileostoma untersucht. Die Patienten wur-
den hauptsächlich aufgrund von Kolorektalen Karzinomen und Divertikulitis operiert. 
Bei 63 Patienten, also in über 95%, gelang ein Wiederanschluss innerhalb von einem 
medianen Zeitintervall von 5 Monaten. Ein Patient war in der Zwischenzeit an den 
Folgen des kolorektalen Karzinoms verstorben, ein Patient lehnte die Rückverlage-
rung ab und ein weiterer ging bei dem Follow-up verloren. Ob das Intervall bis zum 
Wiederanschluss willkürlich oder nach klinischen Paramatern festgelegt wurde ist 
aus der Studie nicht ersichtlich. (252) 
Alles in allem herrscht also kein Konsens im Hinblick auf den richtigen Zeitpunkt der 
Stoma Rückverlagerung. Insbesondere Studien zum Wiederanschluss eines end-
ständigen Ileostomas fehlen. Faktoren, die berücksichtigt werden müssen, sind der 
körperliche Zustand des Betroffenen, Eintreten einer Remission nach Diskontinuitäts-
resektion, Laborwerte und nicht zuletzt der Wunsch und die Lebensqualität des Pati-
enten. Der individuell richtige Zeitpunkt muss so durch ein interdisziplinäres Abwägen 
von Internisten und Chirurgen getroffen werden.  
5.4 Langzeitprognose  
Um die Langzeitprognose bei Crohn-Patienten beurteilen zu können, muss vor allem 
die postoperative Rezidivrate betrachtet werden. Ein Rezidiv ist definiert als das wie-
derholte Auftreten von entweder Crohn-typischen Läsionen in der Endoskopie, das 
erneute Aufflammen der Symptome wie z.B. Durchfälle, Fieber und Bauchschmerzen 
oder rezidivierende Beschwerden, die zu einem erneuten chirurgischen Eingriff füh-
ren. Somit unterscheidet man ein endoskopisches von einem klinischen und einem 
chirurgischen Rezidiv. In vielen Studien taucht zusätzlich das radiologische Rezidiv 
auf, zu welchem es jedoch weniger Publikationen gibt. Deshalb möchte ich auf die-
ses in meiner Arbeit weniger eingehen. Die Rate dieser Rezidivformen nach ileokoli-
scher Darmresektion ist sehr hoch. Bis zu 80% der Patienten entwickeln postoperativ 
Rezidive in einer oder mehreren der oben genannten Formen. (256) Die Schwierig-
keit, die Häufigkeit auftretender Rezidive beurteilen und miteinander vergleichen zu 
können, besteht in der Vielfalt des Begriffs „Rezidiv“ und den unterschiedlichen 
Messmethoden sowie den nicht zu unterschätzenden Einfluss medikamentöser The-
rapien postoperativ. Auch der Nachsorgezeitraum spielt eine Rolle.  
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5.4.1 Die endoskopische Rezidivrate in der Literatur 
Die Veränderungen, die durch eine Koloskopie detektiert werden können, werden 
nach dem Rutgeerts-Score eingeteilt. Dieser beurteilt das ileale Segment proximal 
der ileokolischen Anastomose anhand des Auftretens von aphtösen Crohn-typischen 
Veränderungen. (siehe Tabelle 8) Ein endoskopisches Rezidiv wird in den meisten 
Studien definiert, als Läsionen der Darmschleimhaut, bei denen ein Rutgeert’s Score 
≥i2 berechnet wurde. (256)  
Tabelle 8: Rutgeert‘s Score (257)  
Rutgeerts 
Score 
Beschreibung des endoskopischen Befundes 
i0 Keine Läsionen 
i1 ≤5 aphtöse Läsionen 
i2 ≥5 Aphten neben normaler Mukosa, größere Läsionen mit Aussparungen 
oder Läsionen die auf die Anastomose begrenzt sind 
i3 Diffuse äphtöse Ileitis mit entzündlicher Mukosa 
i4 Diffuse Entzündung mit tiefen Ulcera, Wandverdickung und/oder Stenose  
 
Ein endoskopisches Rezidiv nach Ileozökalresektion ist eine sehr häufige Problema-
tik. (258) Innerhalb eines Jahres postoperativ wurden bei Crohn-Patienten an der 
proximalen Seite der Anastomose in bis zu 70% erneute Läsionen festgestellt. Regu-
eiro et al. sprechen hier sogar von einer 84,6%igen endoskopischen Rezidiv-
Wahrscheinlichkeit. (259) Diese hohe Zahl kommt aus Studien, bei denen Patienten 
postoperativ im Intervall von 6-12 Monaten endoskopiert wurden, und zwar unab-
hängig von auftretenden Beschwerden. Das endoskopische Rezidiv tritt postoperativ 
also meist als erstes auf. Die Zeit vom Eingriff bis zum endoskopischen Rezidiv be-
trägt im Durchschnitt 6 Monate bis 4 Jahre. (260, 261) Unter 6-Mercaptopurin Ein-
nahme waren es nach 24 Monaten bei Hanauer et al. 43%, in der Placebo-Gruppe 
hingegen 64%. (262) Je nach Länge des Zeitintervalls findet man folglich in der Lite-
ratur Schwankungen in der endoskopischen Rezidivrate. Wenn man zehn verschie-
dene Studien betrachtet, so variiert diese zwischen 0-84% nach einem Jahr. Nach 5 
Jahren bewegt sich die Rezidivrate zwischen 55-77% (hier wurden 3 Studien vergli-
chen) und nach 10 Jahren Beobachtungszeit postopera
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74%. (256) Insgesamt kann man sagen, dass das endoskopische Rezidiv wahr-
scheinlicher wird, je länger die Operation her ist. 
Nur ca. 20% der endoskopischen Rezidive manifestieren sich auch klinisch. Das be-
deutet, dass von 70 Patienten, bei denen sich Auffälligkeiten in der Endoskopie erge-
ben haben, tatsächlich nur ca. 14 symptomatisch werden. (263) Auf der anderen Sei-
te hatten in einer Studie von Malireddy und Kollegen etwa 87% der Patienten mit en-
doskopischem oder radiologischem Rezidiv auch Beschwerden. (261) Es besteht 
also eine Diskrepanz zwischen endoskopischen Läsionen und klinischer Ausprägung. 
Eine etwas ältere Studie von McLeod und Kollegen aus dem Jahr 1997 beschäftigte 
sich mit operierten Crohn-Patienten, von denen 60% ileokolische Resektionen erhal-
ten hatten. In einem Kollektiv konnten in 21% nur minimale endoskopische oder radi-
ologische Veränderungen nachgewiesen werden, obwohl diese Gruppe ausgeprägte 
klinische Symptome zeigte. Auf der anderen Seite konnten bei 28% der asymptoma-
tischen Patienten endoskopisch oder radiologisch schwere Rezidive detektiert wer-
den (264). 
Es besteht bisher kein Konsens bezüglich eines Zeitpunktes zur endoskopischen 
Kontrolle nach Ileozökalresektion. Yamamoto et al. legten diesen Stichtag 6 Monate 
postoperativ fest. In dieser Studie zeigte sich eine positive Korrelation zwischen der 
Schwere der endoskopischen Rezidive und dem der klinischen Rückfallrate. So ent-
wickelten 100% der Patienten mit Rutgeert‘s-Score i4 innerhalb von 5 Jahren ein 
symptomatisches Rezidiv. Die Endoskopie bleibt Goldstandard zur Entdeckung von 
Rückfällen. Dabei kann nach Ileozökalresektionen mit der gewöhnlichen Koloskopie 
die Anastomosenregion gut beurteilt werden. Da dies ein sehr aufwändiges und inva-
sives Verfahren ist, wurde nach Alternativen für dieses Vorgehen gesucht. Vielver-
sprechend scheint so zur Vorhersage eines wahrscheinlichen Rezidivs nach Darmre-
sektion die Bestimmung von Calprotecin und Lactoferrin im Stuhl. Diese wurden als 
Marker zur Bestimmung der Krankheitsaktivität entdeckt. Ein Cut-off Wert von 170 
ug/g Calprotectin hatte in Studien eine 83%ige Sensitivität und 93%ige Spezifität das 
Risiko für ein klinisches Rezidiv vorherzusagen. Lactoferrin kam auf eine Sensitivität 
von 67% und Spezifität von 71% bei einem Wert von >140ug/g. (265) 
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5.4.1.1 Risikofaktoren für ein endoskopisches Rezidiv 
Der Risikofaktor für ein postoperatives Rezidiv, der am meisten erforscht wurde und 
über den es die meisten Studien gibt, ist das Rauchen. Beispielsweise Cottone et al. 
betrachteten 182 Fälle von Crohn-Resektionen über 6 Jahre hinweg. Das Rauchen 
war mit einem höheren CDAI assoziiert und gleichzeitig mit einem erhöhten Risiko 
für ein endoskopisches Rezidiv. (266) 
Eine Metaanalyse, die jedoch nicht nur Ileozökalresektionen einschloss, identifizierte 
den fistulierenden (=penetrierenden) Phänotyp als Risikofaktor für ein endoskopi-
sches Rezidiv. (267)  
Das Vorkommen von Granulomen ist ein histologisches Kennzeichen für Crohn-
typische Läsionen. Es handelt es sich hierbei wohl ebenfalls um einen Risikofaktor, 
für die Entwicklung eines endoskopischen Rezidivs. So entwickelten Patienten mit 
Granulomen im OP-Präparat in 66% nach einem Jahr ein endoskopisches Rezidiv, in 
der Gruppe ohne diese Veränderungen waren es nur 48%. Doch auch für klinische 
und chirurgische Rezidive gibt es Hinweise, dass granulomatöse Veränderungen der 
Mukosa des Resektats einen Risikofaktor darstellen. (261, 268, 269)  
Mehrere Studien wiesen auf einen deutlich positiven Effekt von Immunmodulatoren in 
Bezug auf die endoskopische Rezidivrate hin. Ob Biologica tatsächlich zur Präventi-
on der endoskopischen Veränderungen geeignet sind, konnte nach wie vor nicht ab-
schließend geklärt werden. Eine aktuelle Arbeit stammt von Kotze et al. und umfasste 
eine Studiengruppe von 168 Patienten, die ein Jahr nach Ileozökalresektion endo-
skopiert wurden. Die Operationen fanden im Zeitraum 2008-2012 statt. 96 Patienten 
erhielten postoperativ TNF-α-Hemmer, 72 wurden hingegen mit anderen Medikamen-
ten behandelt. Die Gruppe, die Biologika bekam, wies allerdings insgesamt eine län-
gere Krankheitsdauer, mehr vorhergegangene Resektionen und mehr offene Opera-
tionen auf. Hinsichtlich des Alters, des Geschlechts und des perianalen Befalls gab 
es hingegen keine Unterschiede. Die endoskopische Rezidivrate in der ersten Grup-
pe betrug 26% (25/96), in der zweiten Gruppe waren es 33,3% (24/72); p=0,31. So-
mit konnte eine adäquate Prävention durch TNF-α-Hemmer nicht bewiesen werden. 
(46) Hier muss jedoch bedacht werden, dass die „kränkeren“ Patienten postoperativ 
primär mit Biologika behandelt wurden, sobald der Patient zwei oder mehr der fol-
genden Risikofaktoren für ein Rezidiv aufwies: vorhergegangene Resektion, perforie-
render Krankheitstyp, perianaler Befall und Rauchen. Es bleibt also unklar, ob der 
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präventive Effekt der TNF-Hemmer deshalb nicht statistisch signifikant war, weil hier 
von vorne herein das kränkere Patientengut behandelt wurde.  
5.4.2 Die klinische Rezidivrate in der Literatur 
Ein klinisches Rezidiv wird definiert als ein Crohn’s Disease Activity Index (CDAI) 
von >150 oder ein CDAI-Anstieg um >60 Punkte. Die durchschnittliche Dauer von 
Operation bis zum klinischen Rezidiv beträgt etwa 5 Jahre. (260)  
Nach 5 Jahren beträgt die klinische Rezidivrate in der Literatur 17-55%. Studien be-
richteten von einer klinischen Rezidivrate nach Primäroperation von 43% nach einem 
Follow-up von 6,8 Jahren. (116) Das Risiko für die Entwicklung eines klinischen Re-
zidivs steigt somit mit zunehmender Nachsorgezeit. Nach 10 Jahren berichten Aratari 
et al. von einer Rezidivrate von 52%. (270) Nach 20 Jahren steigt die klinische Re-
zidivrate dann auf 72-73% an. (57) 
5.4.2.1 Risikofaktoren für ein klinisches Rezidiv 
Rauchen ist, wie oben bereits erwähnt, ein potenter Risikofaktor auch für die Ent-
wicklung eines klinischen Rezidivs. So hatten in einer Studie aus dem Jahr 2005 
69% der Raucher am Ende des Beobachtungszeitraumes von 5 Jahren erneut 
Symptome. In der Gruppe der abstinenten waren es hingegen nur 23%. (p=0,02) So 
war das symptomfreie Intervall bei den Zigarettenkonsumenten erheblich verkürzt. 
(130 Wochen versus 234 Wochen) (271)  
Als zweiter Risikofaktor, der in verschiedenen Studien einheitlich mit dem klinischen 
Rezidiv assoziiert wird, ist der penetrierende Phänotyp. (272)  
Auch das Vorkommen von Granulomen im Operationspräparat ist wohl, wie oben 
bereits erwähnt, mit einem klinischen Rezidiv vergesellschaftet. (273) 
Die Art der Anastomose wurde durch die Einführung von Staplern genauer unter die 
Lupe genommen. Es konnte jedoch kein Unterschied zwischen Hand genähter oder 
gestapelter Anastomose in Bezug auf die Rezidivrate gefunden werden. (260, 261)  
Auch der Befall der Resektionsränder stand eine Zeit lang unter Verdacht, Rezidive 
vermehrt auszulösen. So wurden Entfernungen von der entzündeten Segment zum 
proximalen Resektionsrand zwischen 2 cm und 12 cm miteinander verglichen. Ein 
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klinisches Rezidiv kam in 33% bei der sparsameren Resektion und in 29% bei der 
ausgedehnteren vor. Der Unterschied war statistisch nicht signifikant. 
Einen interessanten Ansatz zur Risikominimierung eines klinischen Rezidivs machten 
Aratari et al. im Jahr 2007. Hier wurden 2 Gruppen hinsichtlich der Rezidivrate vergli-
chen: Gruppe 1 waren die frühzeitig operierten, d.h. diejenigen Patienten, bei denen 
die Diagnose des Morbus Crohn erst im Rahmen der Laparotomie gestellt wurde. 
Somit hatten diese Patienten vorher keinerlei Medikamente zur Therapie erhalten. 
Die zweite Gruppe waren Betroffene, bei denen die Diagnose Crohn schon länger 
bekannt war. Sie wurden mit den üblichen Medikamenten behandelt und erst operiert, 
als diese zur Remissionserhaltung nicht mehr ausreichend waren. 10 Jahre nach der 
Operation war das Risiko für ein klinisches Rezidiv in Gruppe 1 deutlich geringer als 
in der Gruppe 2. Dieser Unterschied konnte jedoch nicht für ein chirurgisches Rezidiv 
bestätigt werden. (270) Somit könnte ein frühes chirurgisches Eingreifen zu einer 
verlängerten Remissionserhaltung postoperativ führen.  
5.4.3 Die chirurgische Rezidivrate in der Literatur  
Die chirurgische Rezidivrate bezeichnet die erneute Notwendigkeit für eine Darmre-
sektion. In der Literatur gibt es diesbezüglich Angaben von 4-25% (140) nach 5 Jah-
ren und von 35% (273) bis zu 50% innerhalb von 10 Jahren nach Erstoperation. 
In einem Review von Cottone et al. wird nach einem Jahr eine chirurgische Rezidiv-
rate von 5% angegeben. Dabei war bei ca. 70% dieser Patienten ein Jahr postopera-
tiv bereits ein endoskopisches Rezidiv gesehen worden. Davon waren jedoch nur 
20% symptomatisch. (274)  
In einer Studie von Riss et al aus dem Jahr 2013 wurden 203 Patienten mit ileokoli-
schen Crohn-Resektionen analysiert. Hier betrug die chirurgische Rezidivrate nach 
einem medianen Follow-up von 8,6 Jahren 15,8%. (275) 
Die Schwierigkeit, die chirurgische Rezidivwahrscheinlichkeit adäquat beurteilen zu 
können, liegt in den Unterschieden der medikamentösen Rezidivprophylaxe und in 
der Definition des Begriffs chirurgisches Rezidiv. Insbesondere der Einfluss der Im-
munsuppressiva auf die postoperative chirurgische Rezidivrate ist weiterhin nicht 
gänzlich geklärt. So berichteten Riss et al. kürzlich von einer chirurgischen Rezidivra-
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te von nur 8,6% nach 8 Jahren bei Patienten, die mit Azathioprin prophylaktisch be-
handelt wurden. (276)  
In unserem Patientenkollektiv betrug die chirurgische Rezidivrate innerhalb von 5 
Jahren in beiden Gruppen 18%. Wenn man nun die Ursache der erneuten Notwen-
digkeit für einen Eingriff genauer betrachtet, kommt man zu einem interessanten Er-
gebnis: In der Gruppe 1, die einzeitig operierten Patienten einschloss, wurde in 28 
von 29 Rezidiven eine penetrierende Ileitis festgestellt. Nur einmal war der Operati-
onsgrund eine persistierende Sekundärfistel am Colon sigmoideum. Folglich waren 
in 96% der Rezidivfälle erneut Läsionen im Bereich der Anastomose aufgetreten, die 
weiter reseziert werden mussten. In der Gruppe der primär zweizeitig operierten Pa-
tienten hingegen ergab sich zwar die gleiche chirurgische Rezidivrate von 18% (n=5), 
jedoch war hier nur in einem Fall eine penetrierende Läsion an der ileokolischen A-
nastomose für die erneute Resektion verantwortlich. In weiteren 3 Fällen war eben-
falls eine nicht adäquat ausbehandelte Sekundärfistel zum Sigma für das chirurgi-
sche Rezidiv verantwortlich. Diese Problematik soll noch in einem späteren Abschnitt 
dieser Arbeit aufgegriffen werden. Die Rezidivrate an der ileokolischen Anastomose 
unterschied sich zwischen den beiden Gruppen daher in unserer Studie doch statis-
tisch signifikant. Es erweckt den Anschein, als würde der primäre Verzicht auf die 
Anastomosierung die chirurgischen Rezidive in der Anastomosenregion vermeiden 
können. Besonders deutlich wird der Unterschied in der chirurgischen Rezidivrate, 
wenn man alle Patienten, die sich jemals einer Diskontinuitätsresektion unterzogen 
hatten, mit denen vergleicht, bei denen die Anastomose stets erhalten wurde. Eine 
Anastomosenkomplikation, die NICHT mit Schaffung eines endständigen Ileostomas 
behandelt wird, liefert wohl die entscheidende Grundlage für die Notwendigkeit, spä-
ter wieder zu operieren. 
Die Risikofaktoren, die bei uns mit der Entwicklung von chirurgischen ileokolischen 
Rezidiven vergesellschaftet waren, sind: vorausgegangene Darmresektionen, posto-
perative IASK und der Erhalt der Anastomose. Die ersten beiden konnten ebenfalls 
von anderen Studien bestätigt werden. Der Erhalt der Anastomose als Risikofaktor 
für die Entwicklung eines ileokolischen Rezidivs wurde jedoch, nach bestem Wissen 
des Autors, nicht in anderen Arbeiten bestätigt. Die postoperative medikamentöse 
Therapie beeinflusste dagegen in unserer Arbeit die chirurgische Rezidivrate nicht. 
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5.4.3.1 Risikofaktoren für ein chirurgisches Rezidiv 
Die Identifizierung von Risikofaktoren zur Entwicklung eines chirurgischen Rezidivs 
beschäftigt seit Jahren Forscher und Chirurgen weltweit. In einer Studie von Lee et al. 
wurden 708 Patienten mit Crohn-Operationen untersucht. Das mediane Follow-up 
betrug 72 Monate. Junges Alter (<16 Jahren), der stenosierende Phänotyp und das 
Vorliegen eines intraabdominellen Abszesses (B3 laut Montreal-Klassifikation) prä-
disponierten hier für einen erneuten Eingriff und wurden als Risikofaktoren für ein 
chirurgisches Rezidiv definiert. (50)  
In einer Übersichtsarbeit von Simillis et al. wurde in 13 Studien die chirurgische Re-
zidivrate bei Crohn Patienten mit penetrierender und nicht-penetrierender Erkran-
kung verglichen. Von 3044 operierten Patienten litten 44% unter einem penetrieren-
den Phänotyp. Diese Patientengruppe erlitt deutlich früher ein chirurgisches Rezidiv. 
(56, 277)  
Auch aus der Metaanalyse von Yamamoto et al. aus dem Jahr 2013 geht hervor, 
dass der penetrierende Phänotyp im Vergleich mit den anderen Phänotypen der Er-
krankung deutlich höhere Rezidivraten aufweist. Das traf auf die endoskopische, kli-
nische und chirurgische Rezidivrate zu. Auch in dieser Arbeit war das Rauchen der 
stärkste Risikofaktor für alle dieser drei Rezidivarten. (277) 
Eine weitere Arbeit von Unkart et al aus dem Jahr 2008 untersuchte eine Patienten-
gruppe, die zu 54% aus Patienten mit penetrierendem Phänotyp bestand. 85% wur-
den als L1 klassifiziert und 15% als L3. Hier wurden ileokolische chirurgische Rezidi-
ve untersucht. Es wurde kein Zusammenhang zwischen einer Gruppe der Montreal-
klassifikation und chirurgischer Rezidivrate erkannt. Auch eine weitere Studie analy-
sierte, dass die klinische Ausprägung (Lokalisation und Phänotyp) des Morbus Crohn 
sich über die Jahre durchaus verändern kann. (278) Patienten mit Ileozökalresektion 
und Stoma wurden aus der Studie von Unkart et al. ausgeschlossen. Drei Risikofak-
toren - positive Familienanamnese, Rauchen zum Zeitpunkt der ersten Operation 
und keine postoperative Behandlung mit Immunmodulatoren wie z.B. Azathioprin und 
Methotrexat (116) - wurden identifiziert.  
Die Entdeckung der genetischen Komponente (positive Familienanamnese) als Risi-
kofaktor für chirurgische Rezidive wurde vorher ebenfalls von 2 weiteren Studien be-
schrieben. (279, 280)  
 115 
 
In der englischen Literatur hat man sich auf die Definition „Raucher“ geeinigt, sobald 
eine Person ein Minimum von 5-7 Zigaretten pro Woche über mindestens 12 Monate 
hinweg konsumiert. Ein Metaanalyse zum Thema Rauchen und postoperatives chi-
rurgisches Rezidiv berichtete von einer hohen Anzahl an rauchenden Crohn-
Patienten von 47%. Dies entspricht also in etwa unserem Kollektiv. Die Studie kam 
zu dem Ergebnis, dass Rauchen nicht nur die chirurgische Rezidivrate negativ beein-
flusst, sondern auch die Tendenz zum klinischen Rückfall verschärft. Das Risiko von 
Rauchern im Vergleich zu Nichtrauchern, erneut operiert werden zu müssen, steigt 
auf das 2,5-fache an. Der Nachsorgezeitraum betrug in dieser Arbeit 10 Jahre. (17) 
Wie pathophysiologisch das Rauchen im Zusammenhang mit einem chirurgischen 
Rezidiv steht, ist bis lang nicht geklärt. Gerade der dichotome Wirkungsgrad auf Pa-
tienten mit Colitis ulcerosa lässt viele Fragen offen. Fest steht, dass Zigarettenkon-
sum die Anfälligkeit steigert, einen Morbus Crohn zu entwickeln, die chirurgische Re-
zidivrate erhöht und das Ansprechen auf medikamentöse Therapie senkt. Laut aktu-
eller Forschung hat das Rauchen wahrscheinlich Einfluss auf das angeborene und 
das erworbene Immunsystem und verändert merklich die Darmflora. (281)  
Ein 6-fach erhöhtes Risiko erneut operiert zu werden sollen Patienten haben, die not-
fallmäßig operiert worden sind. Dies ergab eine australische Studie, die 116 ileokoli-
sche Resektionen auswertete, die im Jahre 1997-2005 erfolgt sind. (276) Die notfall-
mäßige Operation ist hier ein Risikofaktor für die Entwicklung von chirurgischen Re-
zidiven. Dies war in der vorliegenden Arbeit nicht der Fall. 
Eine Arbeitsgruppe aus dem eigenen Haus analysierte 331 Darmresektionen bei 282 
Patienten. In der multivariaten Analyse waren IASK und der Zustand nach multiplen 
vorhergegangenen Darmresektionen ein Risikofaktor für die erneute Darmresektion. 
Nach einem Jahr entwickelten Patienten mit IASK in 25% ein chirurgisches Rezidiv, 
in der Kontrollgruppe waren es nur 4%. Nach 10 Jahren waren es jeweils 57% ver-
sus 38%. (140)  
Auch Riss et al. bestätigte in der oben bereits erwähnten Studie den Verdacht, dass 
vorhergegangene Darmresektionen die Wahrscheinlichkeit erhöhen, sich zukünftig 
einer weiteren Operation unterziehen zu müssen. In dieser Arbeit wurden 203 Patien-
ten mit ileokolischen Resektionen analysiert. Weitere Risikofaktoren für ein chirurgi-
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sches Rezidiv waren postoperative Komplikationen nach der ersten Operation und 
dringliche Operationsindikation. (275) 
Bezüglich der Operationsmethode - offen versus laparoskopisch - konnte kein Zu-
sammenhang mit der Entwicklung von chirurgischen Rezidiven gezeigt werden. Eine 
Metaanalyse zu diesem Thema ergab eine Wahrscheinlichkeit von 25/1000 Perso-
nenjahre in der laparoskopischen Gruppe erneut operiert werden zu müssen, in der 
Gruppe der offen operierten waren es ähnlich viele, nämlich 34/1000 Personenjahre. 
(282)  
Auch die Art der Anastomose wurde hinreichend untersucht. Eine Metaanalyse aus 
dem Jahr 2007 verglich die End-zu-End mit allen anderen Formen von Anastomo-
sentechniken: gestapelte Seit-zu-Seit-, End-zu-Seit, Seid-zu-End; zirkulär gestapelte 
End-zu-End-Anastomose. Auch hier waren die Unterschiede gering. Es konnte keine 
signifikante Differenz zwischen der klinischen und chirurgischen Rezidivrate gefun-
den werden. (283)  
Hinsichtlich der Fragestellung, wie man Rezidive in jeglicher Form am besten ver-
meiden kann, gab es eine internationale, multizentrische Studie aus dem Jahr 2015. 
Doch auch in der Studie von Kotze et al. blieb offen, was zur Prävention von Crohn-
Rezidive am erfolgreichsten beiträgt. Hier wurden 168 Patienten 1 Jahr nach Ileo-
zökalresektion eingeschlossen. 96 Patienten wurden postoperativ mit TNF-alpha- 
Hemmern therapiert, 72 hingegen mit konventionellen Medikamenten. Die endosko-
pische Rezidivrate betrug 26% in Gruppe 1 und 33% in Gruppe 2 und war statistisch 
nicht signifikant. Auch in dieser Studie sind die vergleichenden Daten der konventio-
nellen Therapie und der Einsatz von Biologicals gleichwertig. (46)  
Andere Studien haben hingegen gezeigt, dass der Einsatz von Infliximab und Ada-
limumab zur Prävention der postoperativen Rezidivrate geeignet sein soll und effekti-
ver als die konventionellen Therapieformen Rezidive verhindert: 
Eine Metaanalyse von Carla-Moreau et al. aus dem Jahr 2014 schloss 9 Studien (n= 
362) ein. 7 davon untersuchten postoperativ die endoskopische und klinische Re-
zidivrate bei Crohn Patienten die entweder konventionelle Medikamente (Thiopurine 
und Mesalazin) oder Biologicals (Infliximab und Adalimumab) erhielten. In dieser 
Analyse waren die Anti-TNF wirksamer, klinische und endoskopische Rezidive zu 
verhindern als die konventionelle Therapie. (284) 
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Eine weitere Metaanalyse von Qiu et al. untersuchte ebenfalls das endoskopische 
und klinische Rezidiv unter anti-TNF oder konventioneller Therapie. Auch hier waren 
die Biologicals den non-Biologicals überlegen. 86 % der Patienten, die mit Biologicals 
therapiert wurden waren 2 Jahre nach Operation in klinischer Remission versus 58% 
in der Gruppe der konventionellen Medikamente. (285) 
Auch in der Metaanalyse von Nguyen aus dem Jahr 2014 war die Rate der Crohn 
Patienten in klinischer Remission 1 Jahr nach Primäroperation höher, wenn diese mit 
Biologicals therapiert wurden. (286) 
Wegen der hohen Rezidivrate nach operativen Eingriffen bei Crohn-Patienten hat 
man diese in der Vergangenheit immer zurückhaltender primär operiert. Dieses Vor-
gehen hat jedoch den immensen Nachteil, dass Betroffene nach Ausreizung aller 
medikamentösen Therapien und nach einer langen Leidensgeschichte mit heftigen 
Symptomen, oftmals schließlich in immunsupprimiertem und schlechtem Ernäh-
rungszustand operiert werden müssen. Diese Taktik sollte insbesondere bei Hochri-
sikopatienten, nämlich bei penetrierendem Phänotyp, postoperativen IASK, Rau-
cheranamnese und multiplen vorherigen Darmresektionen neu überdacht werden. 
5.4.4 Das Rezidiv bei penetrierender Ileitis 
Eine Studie beschäftigte sich 2009 mit der Rezidivrate nach der ersten elektiven Ileo-
zökalresektion. 34 Patienten wurden mittels Montreal-Klassifikation in 2 Gruppen 
eingeteilt: Kein einziger von 12 Patienten aus der Gruppe  mit der stenosierenden 
Krankheitsform entwickelte innerhalb von 3 Jahren ein sogenanntes Früh-Rezidiv - 
weder klinisch, noch endoskopisch oder chirurgisch. Bei den 22 Patienten mit penet-
rierendem Phänotyp verzeichnete man eine klinische Rezidivrate von 55%. Der Un-
terschied war statistisch signifikant. (P= 0,002) (54) Die Autoren der Studie kommen 
zu dem Schluss, dass der penetrierende Phänotyp ein hohes Rezidivrisiko nach Ileo-
zökalresektion mit primärer Anastomose hat. Es handelt sich um Hochrisikopatienten, 
bei denen Strategien zur Prävention dieser Rezidive gefunden werden müssen.  
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5.4.5 Die Problematik der ileosigmoidalen Fistel 
Betrachtet man die Nachsorgedaten unserer Studie, wird deutlich, dass ileosigmoida-
le Fisteln überraschend häufig eine Ursache für weitere Resektionen darstellen. In 
manchen Fällen wurde die Sekundärfistel übersehen oder nicht adäquat versorgt.  
In der Literatur wird das Auftreten von ileosigmoidalen Fisteln (siehe Abb. 7) mit einer 
Häufigkeit von ca. 5% bei Crohn-Patienten beschrieben. (287, 288) Liegen bei Be-
troffenen intraabdominelle Fisteln vor, so erhöht sich die Wahrscheinlichkeit einer 
Fistel zum Sigma auf ca. 15-30%. (289) Gleichzeitig zu einer Sigma-Fistel treten in 
11-30% parallel enterovesikale Fisteln auf, enterokutane in bis zu 15% und enteroen-
terale in 27%. Bei tastbarem abdominalem Tumor ist eine Fistel in bis zu 46% wahr-
scheinlich. 
Obwohl die diagnostischen Möglichkeiten zur Detektion dieser Fistelgänge in der 
Vergangenheit erweitert worden sind, bleibt die Rate an nicht-diagnostizierten ileo-
sigmoidalen Fisteln hoch. In der aktuellsten Studie aus dem Jahr 2009 konnten nur 
63% der ileosigmoidalen Fisteln präoperativ diagnostiziert werden. Über ein Drittel 
blieb bis zum Zeitpunkt der Operation unentdeckt. In früheren Arbeiten konnten zwi-
schen 69% und 77% vor dem Eingriff ermittelt werden. (290, 291)  
 
Abb.7: Kernspintomographisches Bild eines Patienten mit ileosigmoidaler Fistel 
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Generell unterscheidet man zwei Strategien zur Therapie der ileosigmoidalen Fisteln. 
In Frage kommt eine primäre Ausschneidung und Übernähung (in der englischen 
Literatur bezeichnet als primary repair) oder aber die direkte Resektion des betroffe-
nen Sigmasegments. Prinzipiell gilt die Empfehlung, dass Segmente des Kolons, die 
ausgedehnte inflammatorische Crohn-typische Läsionen aufweisen, eher entfernt 
werden sollten. Ist das Sigma jedoch nur sekundär durch die Fistel betroffen, muss 
der Kolonerhalt favorisiert werden. Wenn das Sigma also nur das Zielorgan eines 
Fistelganges ist und es sich primär nicht um eine Colitis handelt, was ja in der vorlie-
genden Arbeit stets der Fall war, ist die Doppel-Resektion nicht notwendig. Wenn 
diese Entscheidung präoperativ adäquat abgewogen worden ist, so sollte sich das 
Outcome in Bezug auf die postoperative Morbidität bei diesen beiden Strategien nicht 
unterscheiden. Zur Entscheidungsfindung können die Lokalisation, die Größe und 
der entstandene Defekt der Fistel beitragen. Außerdem muss die Ausbreitung der 
Entzündung berücksichtigt werden.  
Melton et al. hatten rückblickend beobachtet, dass das bloße Vorhandensein einer 
ileosigmoidalen Fistel nicht automatisch zur Anlage eines Stomas führen muss. Viel-
mehr muss präoperativ das individuelle Risikoprofil des Patienten geprüft werden. 
Risikofaktoren wie schlechter Ernährungszustand, der präoperative Einsatz von Im-
munsuppressiva und die intraabdominelle Sepsis können jedoch eine Diskontinuitäts-
resektion erforderlich machen. (194) In Meltons Studie waren 51% der Crohn-
Patienten mit ileosigmoidaler Fistel primär mit einem Stoma versorgt worden. In 26 
von 104 Patienten konnte eine primäre Übernähung zum Erfolg führen. 71/104 muss-
ten sich einer Sigmaresektion unterziehen und nur 7 erhielten eine subtotale Ko-
lektomie (die letzteren Patienten hatten mit hoher Wahrscheinlichkeit ein L3-
Phänotyp). Die Gesamt-Morbiditätsrate lag bei 37%. 4% entfielen auf Anastomosen-
leckagen und 8% auf Abszesse. Dies entspräche einer IASK-Rate von 12%.  
In Bezug auf unsere Arbeit muss festgehalten werden, dass die Versorgung der in 
das Sigma einschießenden Fistel mit großer Sorgfalt durchgeführt werden muss, weil 





Unsere Arbeit konnte bestätigen, dass Patienten, welche wegen penetrierenden 
Phänotyps operiert werden, zu Hochrisikogruppe gehören – die postoperative Morbi-
dität ist hoch, auch eine gewisse Mortalität muss verzeichnet werden. Auch wenn die 
primäre Anastomosierung sowohl für die Patienten als auch für die Chirurgen die be-
vorzugte Strategie bei den meist jungen Patienten ist, ist das Anlegen einer ileokoli-
schen Anastomose bei diesen Risikopatienten per se ein zusätzlicher Risikofaktor. 
Ein zweizeitiges Vorgehen, welches in unserer Arbeit untersucht wurde, verringert 
das unmittelbare Komplikationsrisiko und die Mortalität zweifelsohne signifikant, doch 
werden die Patienten damit automatisch 2 Operationen unterzogen und müssen 
mindestens 3 Monate ein Stoma tragen. Nun, unsere Arbeit zeigt, dass das primär 
zweizeitige Vorgehen auf jeden Fall eine strategische Option in der Hochrisikokons-
tellation darstellt. Noch mehr - das sekundär zweizeitige Vorgehen, sprich: Auflösen 
der Anastomose und Schaffen der Diskontinuitätssituation bei Patienten mit Anasto-
mosenkomplikationen, sowohl die Kurz- als auch die Langzeitprognose verbessert. 
Durch das zweizeitige Vorgehen werden die chirurgischen Rezidive an der ileokoli-
schen Anastomose zu einer Rarität. Nichtsdestotrotz, die chirurgische Morbidität ist 
immer noch erheblich – Komplikationen an den enterokolischen Fisteln und Kompli-
kationen im Rahmen der Wiederanschlussoperationen treten immer noch mit einer 
gewissen Regelmäßigkeit auf, was die Vorteile des zweizeitigen Vorgehens wieder 
teilweise reduziert.  
5.5.1 Ausblick  
Somit sollte sich die weitere Forschung sicherlich noch sehr stark der Frage nach 
Möglichkeiten der präoperativen Optimierung widmen. Idealerweise sollte das zwei-
zeitige Vorgehen für Fälle (Notfälle!) reserviert werden, bei denen eine präoperative 
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